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Alle in dieser Arbeit verwendeten anatomischen Termini richten sich nach der 2012 re-
vidierten 5. Auflage der Nomina Anatomica Veterinaria (ICVGN 2012). 
 
Die Rassebezeichnungen und die Kurzbezeichnungen der Rinderrassen wurden den in 
der HI - Tier Datenbank dem Rasseschlüssel hinterlegten Bezeichnungen angeglichen 
(http://www.hi-tier.de/entwicklung/Konzept/_asp/dd00005.asp?txtParam=RASSE; zu-
letzt aufgerufen am 04.10.2015). 
 
 




Klauen- und Gliedmaßenerkrankungen sind eine der Hauptabgangsursachen beim 
Milchrind. Laut dem Landeskuratorium der Erzeugerringe für tierische Veredelung in 
Bayern e. V. (LKV) lag der Abgang von Milchrindern aufgrund von Klauen- und Glied-
maßenerkrankungen im Jahr 2014 bei bis zu 12,7 % bei Rotvieh-Kühen, bei Fleckvieh-
Kühen lag der Wert mit 9,0 % nur knapp unter dem Durchschnittswert aller Rassen von 
9,3 % (LKV 2014); in einer aktuellen Studie liegt der Wert bei 19,3 %, eine komplizierte 
Klauenerkrankung wurde bei 8,3 % der untersuchten Milchkühe festgestellt (Weiler 
2014). Auch in der englischsprachigen Literatur wird die Bedeutung von Lahmheiten bei 
Abgängen oft betont (Esslemont und Kossaibati 1996; Kossaibati und Esslemont 1997; 
Rajala-Schultz und Gröhn 1999; Melendez et al. 2003). 
Man findet in der Literatur Angaben darüber, dass schwere Lahmheiten die Fruchtbarkeit 
negativ beeinflussen (Lucey et al. 1986; Melendez et al. 2003) und die Milchleistung 
deutlich senken (Warnick et al. 2001; Hernandez et al. 2002; Hernandez et al. 2005; 
Archer et al. 2010). Weiterhin zeigen aktuelle Zahlen, dass Klauenpflege und Klauener-
kankungen nicht nur altbekannte (Rusterholz 1920; Knezevic 1960), sondern auch aktu-
elle Themen in der Rinderhaltung darstellen (Weiler 2014). 
Jedoch ist der wirtschaftliche Verlust aufgrund einer vorzeitigen Abschaffung des Tieres 
oder zumindest einer verminderten Milchleistung bezogen auf das Individuum oft nicht 
greifbar (Knezevic 1960; Archer et al. 2010), sodass die ökonomische Bedeutung nicht 
immer auf der Hand liegt. In der Literatur werden Milchverluste von 314 kg bis 424 kg 
pro Kuh in einer Laktationsphase über 305 Tagen angegeben (Bicalho et al. 2008). Als 
Komplikation kann es auch zu einer bakteriellen Thrombembolie kommen, die häufig nur 
im Rahmen einer Sektion diagnostiziert wird; Auswertungen von Sektionsgut zu Folge 
sind komplizierte Klauenerkrankungen und Dekubitalphlegmonen eine der häufigsten 
Eintrittspforten für Endokarditiden beim Rind (Müller et al. 2005). 
 
Der Tierarzt Dick Sibley aus dem Vereinigten Königreich stellte die These auf, dass 
Lahmheiten während der letzten Dekaden bei Kühen mehr Schmerzen und Leiden ver-
ursacht hätten als sämtliche Tiergesundheitskrisen wie die Bovine Spongiforme Enze-
phalopathie, die Maul- und Klauenseuche und auch die bovine Tuberkulose zusammen 
(Sibley 2013).  
Huxley und Laven sind der Auffassung, dass es beim aktuellen Wissensstand über 
Klauenerkrankungen noch Nachholbedarf auch im grundlegenden Verständnis der Er-
krankungen gibt (Huxley 2012; Laven 2012). Dabei sei ein multifaktorieller Ansatz not-
wendig, um die Prävalenz von Lahmheiten effektiv reduzieren zu können (Laven 2012).  




Ziel der Untersuchungen ist es, die Pathomorphologie komplizierter Klauenerkrankun-
gen mit dem Schwerpunkt auf Sohlengeschwüre darzustellen und Rückschlüsse auf die 
Ausbreitungswege zu ziehen. Die systematische Aufarbeitung der pathologischen Be-
funde dient neben dem Beitrag zum Verständnis der Pathologie komplizierter Klauener-
krankungen beim Rind auch der Veranschaulichung für behandelnde Tierärzte und für 
Personen, die in unterschiedlichen Berufen mit der Beurteilung des Gesundheitsstatus 
von Rindern befasst sind. Dabei soll die Relevanz für den Tierschutz herausgestellt wer-
den. 




Bei der Erläuterung der Anatomie liegt aus methodischen Gründen der Schwerpunkt auf 
der Beschreibung der Knochenstrukturen und des Längsschnittes durch die Klaue, so-
wie auf den im Rahmen von Klauenerkrankungen einbezogenen Strukturen. 
 
2.1 Beschreibung der Knochenstrukturen 
Wie bei allen Paarhufern sind beim Rind nur die 3. und 4. Zehe vollständig als Hauptze-
hen ausgebildet. Sie sind dreigliedrig (Nickel et al. 1977) und bestehen aus dem Klauen-
bein, dem Kronbein und dem Fesselbein. Zusätzlich finden sich pro Hauptzehe zwei 
proximale und ein distales Sesambein, letzteres wird auch als Klauensesambein be-
zeichnet. 
Die 2. und 5. Zehe sind in diesem Bereich lediglich rudimentär als Afterklauen, Paraun-
gulae, auf Höhe des Fesselgelenks angelegt (Mülling und Budras 2002b). Sie sind nur 
ein- oder zweigliedrig und mit dem Skelett nur bindegewebig verbunden (Nickel et al. 
1977). 
Da in dieser Arbeit ausschließlich die distalen Strukturen der Hintergliedmaßen im Focus 
stehen, beschränken sich nachfolgende Beschreibungen der knöchernen Strukturen auf 
das Klauenbein, das Klauensesambein und das Kronbein. 
 
2.1.1 Klauenbein 
Das Klauenbein (Abb. 1), Os ungulare, entspricht der Phalanx distalis. An ihm werden 
drei Flächen unterschieden: Die Wandfläche, die Sohlenfläche und die Gelenkfläche. 
Die Wandfläche, Facies parietalis, lässt sich in eine dem Klauenspalt zugewandte leicht 
konkave Facies axialis und einer ihr gegenüberliegenden konvexen Facies abaxialis ein-
teilen, welche sich auf dem Rücken des Klauenbeins im abgerundeten Dorsalrand ver-
einigen (Nickel et al. 1977). Durch Öffnungen verschiedener Größe erscheint die 
Wandfläche an einigen Stellen rau und porig. Zum einen dienen diese Öffnungen dem 
Durchtritt von Blutgefäßen, zum anderen der festen Verankerung der Wandlederhaut am 
Knochen (Maierl und Mülling 2004).  
Im Tragrand, Margo solearis, trifft die Wandfläche auf die Sohlenfläche, Facies solearis 
(Liebich et al. 2004). Diese besteht zum Großteil aus dem Planum cutaneum, welches 
axial ähnlich der physiologischen Hohlkehlung des Klauenschuhs konkav gewölbt ist 
(Maierl und Mülling 2004). Am plantaren, knollig verdickten Ende der Facies solearis 
wird als Struktur der Beugeknorren, das Tuberculum flexorium, beschrieben (Salomon 
2005). Hier setzt die tiefe Beugesehne an, außerdem befindet sich etwas weiter proximal 
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eine kleine Gelenkfläche, Facies articularis sesamoidea, für das Klauensesambein 
(Maierl und Mülling 2004).  
Im Margo coronalis trifft die Wandfläche mit der Gelenkfläche, Facies articularis, zusam-
men. Die Gelenkfläche dient zur Artikulation mit dem Kronbein, Os coronale. Dessen 
Form entsprechend ist die Gelenkfläche des Klauenbeins ausgehöhlt (Nickel et al. 1977) 
und trägt einen sagittalen, leicht nach dorsoaxial verlaufenden Kamm (Maierl und Mülling 
2004). Mittig auf der Gelenkfläche findet man des Öfteren kleine schmale Gruben, wel-
che die Reste von Synovialgruben, Fossae synoviales darstellen. Sie gelten beim Rind 
als physiologisch und treten an der Außen- bzw. Innenklaue stets symmetrisch zur Au-
ßen- bzw. Innenklaue der Partnergliedmaße auf (Bürki 1904; Simon 1963; Wegener et 
al. 1993). Proximal ist das Klauenbein in der Fortsetzung des Dorsalrandes zum Streck-
fortsatz, Processus extensorius, ausgezogen (Maierl und Mülling 2004; Nickel et al. 
1977). Hier befindet sich der Ansatzpunkt für die Klauenbeinstrecker. 
Das Klauenbein unterliegt im Laufe des Lebens je nach Alter und Gewicht der Tiere 
mannigfaltigen Veränderungen (Rusterholz 1920; Ranft 1963; Simon 1963; Maierl und 
Mülling 2004): 
Am Tuberculum flexorium beginnt an der abaxialen Seite beim sechs Jahre alten Tier 
eine exostosenartige Zubildung nach kaudal und distal, die mit dem Alter zunimmt (Ranft 
1963; Simon 1963). Ein entsprechend vergrößerter Beugeknorren prädisponiert diese 
Stelle für die Bildung von Sohlengeschwüren (Maierl und Mülling 2004; Tsuka et al. 
2012). Zusätzlich kann es zur Verknöcherung der Gelenkkapsel des Klauengelenks und 
der Sehnenscheide der tiefen Beugesehne kommen, was im Extremfall zur Verwach-
sung des Klauenbeins mit dem Klauensesambein führt (Ranft 1963; Simon 1963). Die 
Ursache für die Bildung der Exostosen liegt in einer mechanischen Beanspruchung der 
Gelenkkapsel und des Ansatzes der tiefen Beugesehne (Denninger 1966; Simon 1963; 
Homann 1968; Weisbrode und Doige 2001). Analog hierzu kommt es am Processus 
extensorius ebenfalls ab einem Alter von fünf bis sechs Jahren zur Ausbildung von 
Exostosen, deren Wachstum sich bis zum zehnten Lebensjahr fortsetzt (Ranft 1963; 
Simon 1963). An den Gelenkflächen des Klauengelenks finden sich bei einem Großteil 
der Rinder Synovialgruben. Diese können im Laufe des Lebens eine Erweiterung erfah-
ren (Bürki 1904; Homann 1968). Im Bereich des Margo solearis beginnen sich ab dem 
vierten Lebensjahr die Gefäßrinnen und Gefäßlöcher deutlich abzuzeichnen (Ranft 
1963; Simon 1963). Dadurch wird die Sohlenfläche des Klauenbeins deutlich rauer. Bei-
spielhaft für die genannten alterungs- und belastungsbedingten Veränderungen sind in 
Abb. 1 die Klauenbeine einer 4-jährigen Fleckvieh-Kuh und einer 14-jährigen Jersey-
Kuh vergleichend dargestellt. 




Abb. 1: Vergleichende Darstellung der Klauenbeine der jeweils hinteren linken 
Außenklaue einer 4-jährigen und einer 14-jährigen Kuh zur Verdeutlichung 
altersbedingter Veränderungen 
Abb. 1a und 1b: Kuh, FL, 4 Jahre alt, abaxiale (a) und axiale (b) Ansicht: 
1 Klauenbeinspitze, 2 Margo solearis, 3 abaxialer Teil des Tuberculum flexorium, 
4 Margo coronalis, 5 Facies articularis, 6 Processus extensorius, 7 Tuberculum 
flexorium, 8 Margo dorsalis 
Abb. 1c und 1d: Kuh, JER, 14 Jahre alt, abaxiale Ansicht (c) und Aufsicht auf die 
Schnittfläche (d): 
° deutliche Gefäßrinnen im Bereich des Margo solearis, * Exostosen im Bereich 
des Margo coronalis und im abaxialen Teil des Tuberculum flexorium, das Klau-
ensesambein (Kls) überdeckend und mit dem Klauensesambein verwachsen, 
** Exostosen am Processus extensorius 
2.1.2 Klauensesambein 
Das Klauensesambein, Os sesamoideum distale, hat eine flache, ovale Form und liegt 
dem Klauenbein mit seiner Gelenkfläche plantar an. Diese ist ebenso wie die Gelenkflä-
che des Klauenbeins der Gelenkwalze des Kronbeins angepasst und trägt mittig einen 
Kamm (Nickel et al. 1977) als Fortsetzung des Kamms der Gelenkfläche des Klauen-
beins. Hier kann eine Synovialgrube von geringer Dimension vorkommen (Bürki 1904; 
Homann 1968). Über die glatte, konvex gewölbte plantare Fläche, Facies flexoria, des 
Klauensesambeins gleitet die tiefe Beugesehne. An die schmalen Seitenflächen ziehen 
zahlreiche Haltebänder. 




Das Kronbein (Abb. 2), Os coronale, stellt die Phalanx media einer Hauptzehe dar. Es 
ist ein kurzer Knochen mit zylindrischem Grundriss mit fast dreieckigem Querschnitt 
(Nickel et al. 1977; Maierl und Mülling 2004). Die Flächen werden durch die Plantarfläche 
und die beiden Seitenflächen dargestellt (Nickel et al. 1977), welche sich ähnlich wie 
beim Klauenbein in einem schmalen Dorsalrand vereinigen. Das distale Ende, auch 
Caput genannt (Salomon 2005), trägt eine gefurchte Gelenkwalze (Maierl und Mülling 
2004), welche sich in die Gelenkfläche des Klauenbeins einpasst. Analog zum Klauen- 
und Klauensesambein können hier gelegentlich zwei Synovialgruben lokalisiert sein 
(Bürki 1904; Homann 1968). Axial und abaxial der Gelenkwalze gibt es Bandhöcker und 
Bandgruben als Ansatzflächen für die Sehnen. Am proximalen Ende, auch Basis ge-
nannt (Salomon 2005), befindet sich eine Gelenkgrube, Fovea articularis (Nickel et al. 
1977), vergleichbar mit der Gelenkfläche des Klauenbeins. Sie ist ebenfalls durch einen 
sagittalen Kamm in zwei Gruben unterteilt (Liebich et al. 2004). Ihre Außenränder sind 
am Dorsalrand proximal zum Kronfortsatz, Processus extensorius, zum Ansatz für den 
„Kronbeinstrecker“ (Maierl und Mülling 2004) ausgezogen. Plantar ist die Klauenbein-
lehne, Tuberositas flexoria, lokalisiert, an welcher die oberflächliche Beugesehne an-
setzt (Nickel et al. 1977). Axial und abaxial der Fovea articularis ist das Kronbein zu den 




Abb. 2: Kronbein 
1 Gelenkgrube zur Artikulation mit dem Fessel-
bein, 2 Kronbeinlehne, 3 proximaler Bandhöcker, 
4 distaler Bandhöcker, 5 Gelenkwalze zur Artiku-
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2.2 Beschreibung der Anatomie am Sagittalschnitt 
2.2.1 Die Haut des Zehenendorgans 
Unter dem Zehenendorgan versteht man im engeren Sinne die Hülle aus modifizierter 
Haut (Integumentum commune), welche die Gliedmaßenspitze umgibt (Budras et al. 
2004). Grundsätzlich hat die Haut dort den gleichen Aufbau wie die behaarte Haut: Sie 
besteht aus der Unterhaut (Subkutis) und der eigentlichen Haut (Kutis), welche wiede-
rum aus den Schichten Lederhaut (Dermis) und Oberhaut (Epidermis) besteht (Geyer 
2005). Zusätzlich wird sie am Zehenendorgan in fünf Segmente eingeteilt (Abb. 3): 
Saumsegment, Kronsegment, Wandsegment, Sohlensegment und Ballensegment. 
 
Abb. 3: Klauensegmente 
1 Saumsegment 
2 Kronsegment 
3 Wandsegment (mit 4 Weiße Linie) 
5 Sohlensegment 
6 harter Ballen 
7 weicher Ballen 
 
2.2.1.1 Subkutis 
Die Subkutis ist vorwiegend unter dem Saumsegment, dem Kronsegment und unter dem 
Ballensegment ausgebildet (Maierl und Mülling 2004). Je weniger die Subkutis ausge-
bildet ist, desto weniger verschieblich ist der Hornschuh mit seiner Schicht an lebenden, 
hornbildenden Zellen am Knochen verankert. So ist keine Subkutis unter den Lederhaut-
lamellen des Wandsegments ausgebildet, um hier die Kraftübertragung vom Hornschuh 
auf das knöcherne Skelett zu ermöglichen. Die Knochenhaut des Klauenbeins geht so-
mit an diesen Stellen direkt in das Stratum reticulare der Dermis über (Budras et al. 
2004). Im Saum-, Kron- und Ballensegment hingegen sind unterschiedlich große Polster 
ausgebildet. Sie bestehen aus einem straffen Netz aus kollagenen und elastischen Fa-
sern, in welchem Inseln von Fett- und Knorpelzellen eingelagert sind. Vor allem im Bal-
lenbereich dienen diese Strukturen als Stoßdämpfer. 
Bei diesem sogenannten Ballenunterhautpolster erkennt man je nach Anschnitt seine 
Bestandteile. Es besteht aus drei schlauchähnlichen Ausläufern (Lischer et al. 2002; 
Geyer 2005), die parallel zueinander angeordnet sind. Vor dem mittleren Ausläufer ver-
bindet sich der längere abaxiale mit dem axialen Ausläufer durch querverlaufende, 
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fingerförmige Stränge (Räber 2000). Der mittlere Fettkörper beginnt etwas weiter proxi-
mal als die beiden anderen (Geyer 2005) und liegt mit seinem apikalen Ende genau 
unter dem Beugeknorren des Klauenbeins (Räber et al. 2004). Das Fett des Ballenun-
terhautpolsters hat physiologisch eine sehr weiche Konsistenz und wirkt als Stoßdämp-
fer (Geyer 2005; Räber et al. 2006). Am Sagittalschnitt kann man die Dicke der Subkutis 
gut beurteilen. So wird diese durch ihre anatomische Lage zwischen dem Klauenbein 
und dem Hornschuh leicht gequetscht und dadurch in ihrer Funktion gestört (Collick 
1997a; Ossent und Lischer 1998). 
2.2.1.2 Kutis 
Die Dermis als tiefere Schicht der Kutis besteht aus einem tiefergelegenen Stratum reti-
culare und einem oberflächlichen Stratum papillare (Budras et al. 2004). Der hohe Pa-
pillarkörper des Stratum papillare ernährt die gefäßfreie Epidermis (Geyer 2005) und hat 
für die einzelnen Segmente eine jeweils typische Oberflächenkonfiguration (Budras et 
al. 2004). So ist die Lederhautoberfläche sämtlicher Segmente der Klaue zu Zöttchen 
(Papillae dermales) und im Wandsegment zu parallel angeordneten, proximodistal aus-
gerichteten Lederhautblättchen (Lamellae dermales) geformt. Die auf dem First bzw. am 
Ende der Lederhautblättchen angeordneten Zöttchen nennen sich Kappenpapillen bzw. 
Terminalpapillen. Letztere sind wegen ihres größeren Durchmessers im Vergleich zu 
den Papillen im Kronsegment verantwortlich dafür, dass im Bereich der Weißen Linie die 
Hornröhrchen ein ungünstigeres Rinden-Mark-Verhältnis haben. Dies ist mit ein Grund 
dafür, dass die Weiße Linie für aufsteigende Infektionen anfälliger ist als andere Ab-
schnitte der Klauengrundfläche (Budras et al. 1996). 
 
Die Epidermis liegt über der Dermis und besteht aus den lebenden Schichten Stratum 
basale, Stratum spinosum, welche beide zusammen das Stratum germinativum darstel-
len, und dem Stratum granulosum. Durch das Durchlaufen der Differenzierungsprozesse 
der Keratinisierung und der Verhornung entsteht weiterhin das Stratum corneum der 
Epidermis, eine dicke Schicht aus abgestorbenen, verhornten Zellen. Diese Schicht wird 
durch die fortlaufende Zellteilung und -verhornung vom Ort ihrer Entstehung weg ge-
schoben und bildet die sichtbare Oberfläche des Hornschuhs. Im Kron-, Wand- und Soh-
lensegment fehlt das Stratum granulosum, sodass es hier zur Ausbildung eines sehr 
harten, widerstandsfähigen Horns kommt (harter Verhornungstyp). 
Die innere Stabilität der Zellen wird durch die Einlagerung von Tonofilamenten erreicht, 
die im Verlauf der Keratinisierung zu Filamentbündeln und Keratinfibrillen werden (Geyer 
2005). Für die Stabilität des Horns spielt die Qualität des Interzellularkitts eine große 
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Rolle, welcher während der Verhornung per Exozytose ausgeschleust wird und den 
Hornzellverband aufrechterhält. 
Die Epidermis passt sich genau in die Oberflächenform der Lederhaut ein. Aus der Ober-
flächenkonfiguration der einzelnen Segmente resultieren unterschiedliche Hornqualitä-
ten (Budras et al. 2004), da über den Papillen und deren Umgebung das druck- und 
biegefeste Röhrchenhorn (Geyer 2005) und über den Lederhautblättchen das soge-
nannte Blättchenhorn gebildet wird. 
 
Der Hornschuh umschließt das Klauenbein, das Klauensesambein und den distalen Teil 
des Kronbeins (Mülling und Budras 2002b), sowie die Endabschnitte der Beuge- und 
Strecksehnen und die Bursa podotrochlearis (Mülling 2004). Seine Klauenplatte ist dor-
sal um die Klauenachse gebogen, sodass hier ähnlich wie beim Klauenbein eine abge-
rundete Kante, der Margo dorsalis, entsteht. Abaxial dieser Kante wird die Klauenplatte 
in die konvexe Pars abaxialis, axial davon in die konkave Pars axialis eingeteilt. Die 
Grundfläche (Facies solearis) ist eine plane Fläche, die axial eine physiologische Hohl-
kehlung aufweist. Eine etablierte Einteilung dieser Grundfläche des Hornschuhs in 6 Zo-
nen (Greenough und Vermunt 1991) ist in Abb. 4 dargestellt. 
 
Abb. 4: Einteilung der Sohlenfläche in sechs 
Zonen,  
modifiziert nach Greenough et al. (1991): 
1 Weiße Linie, Zehenspitze 
2 Weiße Linie, abaxialer Bereich an der 
 Zehenspitze 
3 Übergang harter Ballen zu weichem 
Ballen, abaxialer Bereich 
4 Übergang harter Ballen zu weichem 
 Ballen 
5 Sohlenhorn 
6 weicher Ballen 
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Bei der Architektur des Hornschuhs unterscheidet man fünf Segmente: 
Saumsegment: Die Saumoberhaut schließt direkt an die behaarte Haut der Gliedmaße 
an. Sie setzt sich in den Zwischenklauenspalt fort und verbindet sich plantar mit der 
Oberhaut des Ballensegments (Geyer 2005). Sie wird über dem Saumpolster der Unter-
haut von den 1-2 mm langen, schlanken, distal gerichteten Papillen der Lederhaut gebil-
det und bildet ein weiches, bröckeliges Röhrchenhorn, welches etwa nur das proximale 
Viertel der Klauenplatte bedeckt (Budras et al. 2004). 
Kronsegment: Über den konischen Zöttchen der Lederhaut des Kronsegments wird ein 
sehr hartes, widerstandsfähiges Röhrchenhorn produziert. Wie auch beim Saumseg-
ment bildet die Unterhaut ein Polster, welche die Lederhaut als leicht gewölbten Kron-
wulst hervortreten lässt. Das Horn des Kronsegments erstreckt sich bis zur halben Höhe 
des Zehenrückens und geht abaxial in das Ballensegment über. Distal bildet es den äu-
ßeren Teil des Klauenrandes. 
Wandsegment: Das Horn des Wandsegments ist vom Horn des Kronsegments be-
deckt. Hier werden beim Fußen die Kräfte direkt auf das Wandsegment übertragen, wes-
halb hier die Subkutis als lockere Verschiebeschicht fehlt (Maierl und Mülling 2004). Über 
den Lederhautblättchen wird Blättchenhorn produziert, welches von proximal nach distal 
an Höhe zunimmt und mit dem Kronhorn in kontinuierlicher Verbindung steht. Im unteren 
Drittel produziert die Epidermis über den Kappenpapillen der Kronlederhaut Kappen-
horn, am Ende der Lederhautblättchen wird über den Terminalpapillen das Terminalhorn 
gebildet. Dieses Kappen- bzw. Terminalhorn ist ein weiches und wenig widerstandfähi-
ges Röhrchenhorn, welches den Raum zwischen den deutlich härteren Hornblättchen 
ausfüllt und zwischen diesen in Zone 1, 2 und 3 auf der Fußungsfläche erscheint. Hier 
stellen diese qualitativ unterschiedlichen Hornkomponenten die weiße Linie dar. Wenn 
das Kappen- und insbesondere das Terminalhorn als weichere Bestandteile zwischen 
den harten Hornblättchen herausbröckeln, bilden die entstehenden Hohlräume den Aus-
gangspunkt für eine bakterielle Besiedlung der Weißen Linie, welche in einer Infektion 
der Lederhaut enden kann (Mülling 2004). Somit stellt die Weiße Linie eine Prädilekti-
onsstelle für Klauenerkrankungen dar. 
Sohlensegment: Innen der Weißen Linie anliegend befindet sich auf der Fußungsfläche 
das halbmondförmige Sohlensegment (Mülling und Budras 2002b; Maierl und Mülling 
2004), von dem zwei schmale, lang ausgezogene Sohlenschenkel nach plantar ziehen 
(Mülling 2004). Das Sohlenhorn wird über langen, schräg klauenspitzenwärts orientier-
ten und reihenförmig angeordneten Lederhautpapillen gebildet. Die Subcutis fehlt hier. 
Ballensegment: Das Ballensegment besteht aus dem harten und dem weichen Ballen. 
Das Horn des Ersteren wird im vorderen Bereich der Klaue über den schräg klauenspit-
zenwärts gerichteten Papillen der Lederhaut gebildet und füllt den von der Weißen Linie 
2   Literatur 
11 
 
gezeichneten Halbmond bis auf den schmalen Bereich des Sohlensegments aus. Zu-
dem weist der harte Ballen axial die physiologische Hohlkehlung auf. Hinter den Schen-
keln der Weißen Linie beginnt das nachgiebigere, weich-elastische Horn des weichen 
Ballens, welches nur zur Hälfte zur Fußungsfläche gezählt werden kann und durch das 
dicke Ballenunterhautpolster der Subkutis unterfüttert ist. Die Lederhautzotten sind wir-
belartig angeordnet, später verlaufen sie wieder schräg proximodistal. 
Der Übergang vom harten in den weichen Ballen stellt wie die Weiße Linie eine Prädi-
lektionsstelle für Klauenerkrankungen dar, da hier Horn sehr unterschiedlicher Härte auf-
einandertrifft (Abb. 4, Zone 4) und es unter Belastung zur Entstehung von Mikrorissen 
kommt.  
Neben dem gesamten Sohlensegment beteiligt sich das Ballensegment an der Fußungs-
fläche der Rinderklaue. Rusterholz stellte fest, dass allgemein der Einfachheit halber die 
fußende Fläche, d. h. das Sohlensegment, der harte Ballen und der apikale Teil des 
weichen Ballens als „Sohlenfläche“ bezeichnet wird (Rusterholz 1920). So soll auch in 
dieser Arbeit auf diese Art der Bezeichnung zurückgegriffen werden, auch wenn klar sein 
muss, dass die Fußungsfläche der Klaue aus sehr unterschiedlichen Hornmassen be-
steht, u.a. was die Härte und Bildungsrate angeht (Mülling 2004). 
Die Schutzfunktion des Hornschuhs gegen mechanische, chemische und mikrobielle 
Einwirkungen kann schnell geschwächt werden. So wirken sich Verhornungsstörungen 
durch Störungen der Mikrozirkulation und der daraus resultierenden Mangelversorgung 
der stoffwechselaktiven Epidermiszellen ebenso wie ungünstige Umgebungsbedingun-
gen wie Feuchtigkeit und chemische Einflüsse negativ aus und es können in der Folge 
häufiger Klauenerkrankungen beobachtet werden (Maierl und Mülling 2004).  
2.2.2 Knochen 
Im Sagittalschnitt kann man die charakteristische pyramidale Form (Maierl und Mülling 
2004) des Klauenbeins erkennen (Abb. 5). Das Kronbein stellt sich zylindrisch dar und 
es wird deutlich, wie das Sesambein mit seiner Facies articularis dem Kronbein anliegt 
(Salomon 2005). Man erkennt die Struktur des spongiösen Knochens und erhält einen 
guten Einblick in die Markhöhle. Auch die Lage des Knochens im Hornschuh wird bei 
einem Medianschnitt durch die Zehe erkennbar. So lässt sich beispielsweise eine chro-
nische Laminitis nicht nur anhand zahlreicher Querrillen im Horn und einer konkaven 
Dorsalwand des Hornschuhs erkennen, sondern auch durch eine Rotation und Absen-
kung der Klauenbeinspitze (Ossent und Lischer 1998). 




Von den mehrgelenkigen langen Zehenmuskeln an der Hintergliedmaße finden sich im 
Zehenbereich nur noch die Endsehnen (Seiferle und Frewein 1977). Die Muskelbäuche 
und Endsehnen der Zehenstrecker liegen kraniolateral, die der Zehenbeuger kaudal 
(Seiferle und Frewein 1977). Abschnittsweise sind je nach Schnittebene ihre verschie-
denen Abzweigungen zu erkennen. 
2.2.3.1 Zehenbeuger 
Die tiefe Beugesehne zieht im Mittelfußbereich dorsal der oberflächlichen Beugesehne 
nach distal (Seiferle und Frewein 1977). Auf Höhe des Fesselgelenks teilt sie sich in 
zwei Schenkel für die beiden Hauptzehen und kreuzt vor ihrem Ansatz am Tuberculum 
flexorium des Klauenbeins die oberflächliche Beugesehne auf Höhe des Kronbeins in 
einer röhrenartigen Manschette, der Manica flexoria. Im weiteren Verlauf gleitet sie über 
die Facies flexoria des Klauensesambeins (Fölger 1907) und setzt am Tuberculum flexo-
rium des Klauenbeins an. Ihr Ansatz ist am Sagittalschnitt gut beurteilbar. In der Regel 
kann man auch den Schenkel erkennen, den die tiefe Beugesehne an das Kronbein 
abgibt. 
Die oberflächliche Beugesehne stellt die Endsehne des M. flexor digitorum superficialis 
dar. Sie zieht vom Mittelfußbereich nach distal und teilt sich knapp oberhalb des Fessel-
gelenks in zwei Anteile für die beiden Hauptzehen (Seiferle und Frewein 1977). Hier 
erhält sie jeweils eine kräftige Verbindungsplatte vom M. interosseus medius. Mit dieser 
zusammen bildet sie pro Hauptzehe mit der oben genannten Manica flexoria eine Pforte 
(Fölger 1907) für die tiefe Beugesehne, um nach einer erneuten Zweiteilung axial und 
abaxial an der tiefen Beugesehne vorbei einen Bogen zu ihrem Ansatz an der Tubero-
sitas flexoria des Kronbeins zu machen (Maierl und Mülling 2004).  
Beide Beugesehnen laufen zusammen in der gemeinsamen Fesselbeugesehnen-
scheide plantar über das Fesselgelenk (Liebich et al. 2004). 
2.2.3.2 Zehenstrecker 
Die Strecksehnen stellen sich schmaler dar als die Beugesehnen. Hier sind im Schnitt 
der Klauenbein- und der Kronbeinstrecker sichtbar. 
 
Als „Klauenbeinstrecker“ wird die laterale Endsehne des M. extensor digitorum longus 
bezeichnet, welche nach ihrer Teilung knapp oberhalb des Fesselgelenks als gemein-
samer Zehenstrecker (Liebich et al. 2004) an die Streckfortsätze der Klauenbeine zieht 
(Budras 2002).  
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Der „Kronbeinstrecker“ setzt abaxial am Klauenbein an. Allerdings endet sein tiefer An-
teil bereits am Kronbein, weshalb er auch seinen Namen trägt. Der „Kronbeinstrecker“ 
besteht an der Innenklaue aus der medialen Endsehne des M. extensor digitorum longus 
und an der Außenklaue aus der Endsehne des M. extensor digitorum lateralis (Maierl 
und Mülling 2004). 
 
 
Abb. 5: Sagittalschnitt durch die Zehe (hintere rechte Innenklaue, Kuh, SBT, 
3 Jahre alt) 
Klb: Klauenbein, Kls: Klauensesambein, Krb: Kronbein, Fb: Fesselbein, KM: Knochen-
mark in der Markhöhle 
2.2.4 Synoviale Einrichtungen 
2.2.4.1 Klauen- und Krongelenk 
Das Klauengelenk ist ein Sattelgelenk, welches nahezu ausschließlich Beuge- und 
Streckbewegungen erlaubt. Es besteht aus dem Klauenbein, dem Klauensesambein und 
dem Kronbein (Nickel et al. 1977). Die Gelenkkapsel hat entsprechend der Bewegungs-
richtung des Klauengelenks vor allem dorsale und plantare Ausbuchtungen, Recessus 
dorsales et plantares (Liebich et al. 2004; Maierl und Mülling 2004). Der lange Zehen-
strecker überlagert die Recessus dorsales. Sie reichen knapp über den Klauenschuh 
etwa einen Zentimeter nach dorsal und proximal und liegen in unmittelbarer Nähe zur 
Gelenkkapsel des Kronbeins (Nickel et al. 1977). Eine Füllung der Gelenkkapsel wird 
durch eine Schwellung des Kronsaumes sichtbar (Toussaint Raven 1985; Nuss und 
Steiner 2004). Die Recessus plantares dehnen sich nach proximal bis zur Kronbeinlehne 
aus und werden von der tiefen Beugesehne verdeckt.  
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Das Krongelenk verbindet das Kronbein mit dem Fesselbein. Es ist ebenfalls wie das 
Klauengelenk als Sattelgelenk angelegt (Nickel et al. 1977). Die Recessus dorsales sei-
ner Gelenkkapsel reichen proximal etwa 2-3 cm weit (Maierl und Mülling 2004) und distal 
bis an die dorsale Ausbuchtung der Gelenkkapsel des Klauengelenks (Budras 2002). An 
der Interdigitalfläche und unter den Beugesehnen ist die Gelenkkapsel straff (Nickel et 
al. 1977).  
 
Peripher werden die Gelenkkapseln des Klauen- und des Krongelenks durch Seitenbän-
der eingefasst (Nickel et al. 1977). Diese Bänder wurden im Rahmen dieser Arbeit nicht 
explizit untersucht, sodass an dieser Stelle für eine detaillierte Beschreibung auf die ent-
sprechenden Lehrbücher verwiesen wird. 
 
Am Sagittalschnitt sind die Gelenkhöhlen und ihre Aussackungen in Hinblick auf even-
tuell vorliegende fibrinöse Entzündungsprodukte beurteilbar. Des Öfteren findet man 
scheinbare Defekte des Gelenkknorpels im Scheitelpunkt des Klauengelenks, welche 
sich als Synovialgruben herausstellen. Diese sind klar differenzierbare, schmale, längli-
che Strukturen, die frei von Gelenkknorpel sind und mitten in einer Fläche von Gelenk-
knorpel liegen (Blaser et al. 2012). 
Die Aussackungen der Gelenke sind auf dem Sagittalschnitt schwer zu erkennen. Die 
Strecksehnen liegen dorsal am Krongelenk an und buchten die Gelenkkapsel ein (Nickel 
et al. 1977). Außerdem existiert eine gewisse Nähe des Krongelenks zur Fesselbeuge-
sehnenscheide (Fölger 1907). Aus der Lage des Klauengelenks wird deutlich, weshalb 
sich eine Füllung der Klauengelenkshöhle in einer Schwellung des Kronsaumes zeigt 
(Toussaint Raven 1985; Nuss und Steiner 2004). 
 
2.2.4.2 Klauenrollenschleimbeutel 
Der Klauenrollenschleimbeutel, die Bursa podotrochlearis, liegt zwischen dem tiefen Ze-
henbeuger und dem Klauengelenk. Ihre dorsale und plantare Bucht ist gut sichtbar, sonst 
stellt sie sich jedoch auf der Facies flexoria des Klauensesambeins nur als sehr dünner 
Spalt dar und ist nur bei entzündlicher Veränderung deutlich zu erkennen. 
Distal und proximal des Klauensesambeins berührt sich ihre Synovialmembran mit der 
der Klauengelenkskapsel (Stanek 1987; Maierl und Mülling 2004). Bei einer Entzündung 
kann die Zerstörung dieser dünnwandigen Trennung für die Infektion wegbereitend sein 
(Mülling und Stanek 2007). 
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2.2.4.3 Gemeinsame Fesselbeugesehnenscheide 
Die gemeinsame Fesselbeugesehnenscheide lässt sich theoretisch in drei Komparti-
mente einteilen (Stanek 1987); diese sind im Sagittalschnitt nur andeutungsweise zu 
erkennen: das proximale äußere, welches die tiefe und die oberflächliche Beugesehne 
umgibt; das proximale innere, welches nur die tiefe Beugesehne umgibt; und das distale 
Kompartiment, welches nur den distalen Abschnitt der tiefen Beugesehne einhüllt. Es 
wechseln Bereiche mit großzügigen Ausbuchtungen und Blindsäcken der Fesselbeuge-
sehnenscheide ab mit Bereichen, in welchen die Fesselbeugesehnenscheide nur aus 
kapillären Spalten besteht (Stanek 1987), wie sie sich auch im Sagittalschnitt darstellt. 
 
Zu den Gelenken sind prädisponierte Öffnungen der Fesselbeugesehnenscheide fall-
weise bisher nur zur Bursa podotrochlearis (Fölger 1907) und zum plantaren Recessus 
des Krongelenks (Stanek 1987) nachgewiesen. Die Bedeutung dieser ist jedoch bei der 
Infektionsausbreitung wohl nicht immer allzu groß. Es ist meist nicht möglich zu unter-
scheiden, ob die Ausbreitung der Infektion über prädisponierte Öffnungen stattfand oder 
durch Einschmelzung dünner Scheidewände, wie sie zwischen dem Klauengelenk und 
der Bursa podotrochlearis oder auch zwischen dem Fesselgelenk und der Sehnen-
scheide zu finden sind. Im Fall einer Infektion der Bursa podotrochlearis gilt ein zeitglei-
ches Übergreifen auf das Klauengelenk und die Fesselbeugesehnenscheide als 
wahrscheinlich.  
 
2.3 Komplizierte Sohlengeschwüre 
Als Sohlengeschwür, Pododermatitis circumscripta, bezeichnet man eine umschriebene 
entzündliche Veränderung der Sohlenlederhaut. Aufgrund fehlender Hornschichten liegt 
diese partiell frei. Manchmal ragt auch Granulationsgewebe über das Horn hinaus (Belge 
et al. 2012; Toussaint Raven 1985). Durch das Eindringen von Bakterien und einer fol-
genden aufsteigenden Infektion kann sich das Sohlengeschwür im Inneren der Klauen-
kapsel ausbreiten und pathologische Veränderungen an Knochen, Sehnen und 
Gelenken hervorrufen (Nuss und Steiner 2004). Ein Sohlengeschwür gilt dann als kom-
pliziert, wenn neben der Epidermis und Dermis auch weitere Strukturen in der Tiefe der 
Zehe, wie zum Beispiel das Klauenbein oder die tiefe Beugesehne betroffen sind (Kofler 
1999; Mülling und Stanek 2007). 
 
Als begünstigend für die Entstehung dieser Geschwüre werden in der Literatur unzählige 
Faktoren genannt. So weist Bell auf 80 potenzielle Risikofaktoren hin, die - von Hof zu 
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Hof unterschiedlich gewichtet – für die Entstehung von Klauenerkrankungen verantwort-
lich sein können (Bell et al. 2009).  
Als Hauptfaktoren gelten neben Fehlern im Management wie ein schlechter Zustand der 
Klauen oder inadäquate Klauenpflege auch das Stehen und Laufen auf Beton. Hier wird 
besonders auf abgenutzte Betonböden hingewiesen (Barker et al. 2009), die eine un-
ebene Oberfläche durch einzelne herausstehende Steine aufweisen und dadurch zu ei-
ner Ungleichbelastung der Sohlenfläche führen. Ein feuchter, matschiger Untergrund ist 
ebenfalls nachteilig, da er das Horn aufweicht und weniger widerstandsfähig macht 
(Rusterholz 1920; Nuss und Steiner 2004). Ebenso ungünstig sind sämtliche andere 
Faktoren, die Traumata verursachen können, wie z. B. rutschige oder unbefestigte Bö-
den (Barker et al. 2009) oder scharfe Bodenkanten (Hinterhofer et al. 2009). Kanten 
führen dazu, dass die Kühe unter Umständen unvollständig auffußen und dadurch Be-
reiche übermäßig belasten, welche aufgrund ihrer anatomischen Lage für die Entste-
hung von Sohlengeschwüren prädisponiert sind. Ein derartiger Bereich ist die Gegend 
um das Tuberculum flexorium (Maierl und Mülling 2004; Hinterhofer et al. 2009; Tsuka 
et al. 2012). 
Ein weiterer wichtiger Faktor für die Entstehung von Sohlengeschwüren ist eine asepti-
sche diffuse Entzündung der Klauenlederhaut (Laminitis) (Mülling und Stanek 2007).  
Insgesamt findet man Klauenerkrankungen meist an den Außenklauen der Hinterglied-
maßen, da hier das Zusammenspiel äußerer und biomechanischer Faktoren am ungüns-
tigsten ist (Rusterholz 1920; Russell et al. 1982; Manske et al. 2002a; Weiler 2014; Nuss 
und Paulus 2006). Hier steht auch die Längenasymmetrie zwischen Außen- und Innen-
klaue der Hintergliedmaße in der Diskussion, einen Einfluss auf die Entstehung von Soh-
lengeschwüren zu haben (Bürki 1904; Rüegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015). 
Im Folgenden werden die Pathogenese und die Pathologie des Rusterholzschen Soh-
lengeschwürs, des Sohlenspitzengeschwürs und des Sohlenwandgeschwürs näher er-
läutert. 
2.3.1 Rusterholzsches Sohlengeschwür, Pododermatitis septica circumscripta 
Ein Geschwür an der Grenze zwischen hartem und weichem Ballen, in der Nähe des 
inneren Klauenrandes wird im Allgemeinen als Rusterholzsches Sohlengeschwür be-
zeichnet (Rusterholz 1920; Mülling und Stanek 2007). Wie die meisten Klauenerkran-
kungen ist es am häufigsten an der Außenklaue der Hintergliedmaßen lokalisiert (Collick 
1997a), kann jedoch auch abweichend von dieser Lokalisation mittig in der Sohle und 
ballennah auftreten (Blowey et al. 2000; Nuss und Steiner 2004). 
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Es entsteht durch eine Quetschung der hornbildenden Schichten der Dermis. Im Vorfeld 
liegen meist eine Klauenrehe und / oder eine Fehlbelastung der Ballenregion durch Ver-
nachlässigung der Klauenkorrektur oder ungünstige Haltungsbedingungen vor 
(Rusterholz 1920; Lischer et al. 2002; Mülling und Stanek 2007).  
Laminitis (Klauenrehe) hat beim Rind eine komplexe Ätiologie (Ossent et al. 1997). Es 
wird angenommen, dass Fütterung und Stoffwechsel eine große Rolle spielen 
(Toussaint Raven 1985; Mülling und Stanek 2007). Die durch metabolische Störungen 
wie z. B einer Pansenazidose (Toussaint Raven 1985) ins Blut gelangenden Toxine sol-
len direkt oder indirekt durch negative Beeinflussung der Mikrozirkulation des Coriums 
degenerative und entzündliche Veränderungen an der Verbindung zwischen Dermis und 
Epidermis verursachen (Singh et al. 1994; Ossent et al. 1997). Als Folge daraus kommt 
es zur Lockerung dieser Verbindung, zum Absinken des Klauenbeins (Ossent und 
Lischer 1998), Quetschung der Lederhaut (Nuss und Steiner 2004) und der Produktion 
von minderwertigem, weicherem Horn (Collick 1997a; Ossent und Lischer 1998), was 
die Entstehung von Sohlengeschwüren begünstigt. 
Die Lage des Rusterholzschen Sohlengeschwürs in der Nähe des Beugeknorrens lässt 
eine Verknüpfung mit mechanischen und anatomischen Gegebenheiten zu (Rusterholz 
1920; Collick 1997a). Im Gegensatz zum Pferd, bei welchem das Gewicht fast nur durch 
die dermoepidermale Verbindung vom Knochen auf das Wandhorn übertragen wird, 
übernehmen beim Rind die Sohle und der Ballen einen beträchtlichen Teil der Last 
(Mülling und Budras 2002a; van Amstel und Shearer 2006). Durch die exponierte Lage 
des Tuberculum flexorium kann es daher im Sohlenbereich alters- und belastungsab-
hängig zur Geschwürbildung kommen (Maierl und Mülling 2004). Direkt unter dem An-
satz der tiefen Beugesehne endet der mittlere Fettkörper des Ballenunterhautpolsters 
(Räber et al. 2004; Geyer 2005). Hier ist bei älteren Tieren mit mehreren Laktationen oft 
nur noch die Hülle des Fettkörpers zu finden. Dies vermindert die abpolsternde Wirkung 
für den Beugeknorren und die Schichten der Dermis, die die Epidermis versorgen müss-
ten, werden gequetscht. Möglicherweise wird hierbei durch den Längenunterschied zwi-
schen Außen- und Innenklaue an der Außenklaue die Dermis an der Außenklaue der 
Hintergliedmaßen stärker beeinträchtigt (Rüegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015). 
Folge davon sind Stauungsischämien, Ödeme und Thrombosen, was in einer unterbro-
chenen oder anormalen Keratogenese resultiert (van Amstel und Shearer 2006). 
Die Konsequenzen solcher Insulte sind erst Wochen später durch Bluteinschlüsse im 
herauswachsenden Horn sichtbar (Lischer et al. 2002). In schweren Fällen können sich 
aus diesen Wachstumsstörungen durch Ansammlung von Flüssigkeiten oder Zelldebris 
und der daraus folgenden Trennung der dermoepidermalen Verbindung Geschwüre 
2   Literatur 
18 
 
oder Doppelsohlen entwickeln (Ossent et al. 1997; Ossent und Lischer 1998). Erschwe-
rend kommt ein Absinken des Klauenbeins im Laufe des Alters nach mehreren Laktati-
onen mutmaßlich bedingt durch hormonelle Einflüsse um den Zeitpunkt der Abkalbung 
hinzu (Tarlton et al. 2002; Bosch 2007), was zur Druckerhöhung in der Lederhaut unter 
dem Klauenbein und zur Quetschung im Gewebe und zu Durchblutungsstörungen führt. 
Im Hinblick auf fehlerhafte oder fehlende Klauenpflege als Ursache für Sohlengeschwüre 
wird angenommen, dass durch die schlecht oder nicht gepflegten Klauen die Gewichts-
belastung immer mehr auf den Ballenbereich verschoben wird (Rusterholz 1920; 
Toussaint Raven 1985; Collick 1997a; Muggli et al. 2011). Dieser wird schon bei der 
klinisch gesunden Gliedmaße mehr belastet als die restliche Sohlenfläche (Hinterhofer 
et al. 2009). So wird der bei der gesunden Klaue bereits für Quetschungen der Dermis 
prädisponierte Bereich durch die Fehlbelastung noch mehr gefährdet, ein Geschwür zu 
entwickeln. 
2.3.2 Sohlenspitzengeschwür, Pododermatitis septica traumatica 
Ein Sohlenspitzengeschwür ist eine eitrige bzw. nekrotisierende Entzündung der Soh-
lenlederhaut im Bereich der Klauenspitze nach Perforation des Sohlenhorns (Kofler et 
al. 1999). Im Schema der Zoneneinteilung nach Greenough (Greenough 1997b) ent-
spricht diese Lokalisation der Zone 1 und der Zone 5 (Abb. 4). 
Es existieren zwei mögliche Entstehungswege eines Sohlenspitzengeschwürs. 
Zum einen ist eine ähnliche Geschwürbildung wie beim Rusterholzschen Sohlenge-
schwür möglich. Durch Kompression des Coriums beim Absinken und der Rotation der 
Klauenbeinspitze kommt es zu einer Durchblutungsstörung der Lederhaut mit nachfol-
gender Hornbildungsstörung in der Epidermis (Mülling und Stanek 2007). Die Folge ist 
die Produktion von minderwertigem, weicherem Horn (Collick 1997a; Ossent und Lischer 
1998), was die Entstehung von Sohlengeschwüren begünstigt. Die Situation wird durch 
unsachgemäße Klauenpflege verschärft, wenn im Zuge derer das Horn in Zone 5 zu 
dünn geschnitten wird (Kofler et al. 1999), was an sich schon bei gesunden Klauen prob-
lematisch sein kann. Oft sind dann mehrere Gliedmaßen von einem Sohlenspitzenge-
schwür betroffen, was die Prognose deutlich verschlechtert. 
Auf der anderen Seite kann es, zuweilen auch durch das Vorliegen einer Laminitis be-
günstigt, zur White-Line-Disease an der Klauenspitze kommen (in Zone 1) (Greenough 
1997a). Das Eintreten von Fremdkörpern wie kleine Steinchen auf unbefestigten Wegen 
ist durch die weiche Konsistenz der Weißen Linie leicht möglich (Mülling und Stanek 
2007).  
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Nach nur wenigen Tagen können beide Entstehungswege als Komplikation des Sohlen-
spitzengeschwürs zur Nekrose der Klauenbeinspitze führen (Kofler et al. 1999; Fiedler 
et al. 2004; Mülling und Stanek 2007). Durch eine bei der Klauenrehe vorhandene Durch-
blutungsstörung der hier nur dünnen Koriumschicht wird eine die inneren Strukturen be-
fallende Infektion noch begünstigt. Die Infektion breitet sich laut Kofler et al. (1999) 
entweder nach und nach aus, oder sie bricht in angrenzende Blutgefäße ein und verur-
sacht eine ischämische Nekrose der Klauenbeinspitze. Ein Indiz für letztere Möglichkeit 
ist die von Kofler in der histologischen Untersuchung festgestellten Thrombosierungen 
von Seitenästen des Arcus terminalis. Währenddessen reicht bei der Untersuchung der 
Klauen von außen das Spektrum von kleinen, umschriebenen Läsionen bis zu insgesamt 
stark veränderten Klauen, bei denen das Klauenbein an der Spitze freiliegt (Kofler et al. 
1999). Dabei muss der Grad der äußerlich erkennbaren Veränderungen nicht unbedingt 
mit dem Ausmaß der Veränderungen im Inneren des Hornschuhs korrelieren.  
2.3.3 Sohlenwandgeschwür, White Line Disease, Pododermatitis septica 
circumscripta abaxialis 
Beim Sohlenwandgeschwür kommt es zur Separation der Lederhaut von der Oberhaut 
und Infektion der Dermis im Bereich der Weißen Linie (Nuss und Steiner 2004). Dieses 
Geschehen ist meist an den Außenklauen der Hintergliedmaßen in Zone 3 lokalisiert, 
welche den weitesten Punkt der Klaue darstellt (Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004). 
Am Übergang vom weichen zum harten Ballen wird die weiße Linie mechanisch stärker 
beansprucht und ist deshalb an dieser Stelle für Einwirkungen von außen am anfälligsten 
(Edwards 1980; Nuss und Steiner 2004). 
Die Weiße Linie besteht neben den Hornblättchen aus Kappen- bzw. Terminalhorn, wel-
ches als weiches und weniger widerstandsfähiges Röhrchenhorn den Raum zwischen 
den gut verhornten, deutlich härteren Hornblättchen ausfüllt und zwischen diesen auf 
der Fußungsfläche erscheint. Wenn das Kappen- und insbesondere das Terminalhorn 
als weichere Bestandteile zwischen den harten Hornblättchen herausbröckeln, bilden 
die entstehenden Hohlräume den Ausgangspunkt für eine bakterielle Besiedlung der 
Weißen Linie (Mülling 2002; Maierl und Mülling 2004). Eine vorangegangene Schwä-
chung der Weißen Linie durch eine Klauenrehe oder durch Bildung dyskeratotischen 
Horns infolge einer Störung der Mikrozirkulation aus metabolischen oder mechanischen 
Gründen erleichtert dann den Aufstieg einer Infektion bis zur Lederhaut (Edwards 1980; 
Mülling 2002; Mülling und Stanek 2007; Nuss und Steiner 2004) und führt zur eitrig-
hohlen Wand (Pododermatitis septica circumscripta abaxialis). Während bei unkompli-
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zierten Sohlenwandgeschwüren die Lederhaut nur in einem umschriebenen Bereich ent-
zündet und der Haltemechanismus des Hornschuhs noch nicht wesentlich beeinträchtigt 
ist, kommt es beim komplizierten Geschwür zur partiellen Loslösung der Klauenwand 
(Nuss und Steiner 2004). Bei diesen Klauen ist gegebenenfalls der Austritt der Entzün-
dungsprodukte am Kronsaum feststellbar, außerdem kann das Exsudat die Sohlenfläche 
unterminieren, was zur Ausbildung einer Doppelsohle führen kann (Fiedler et al. 2004; 
Nouri et al. 2013a). 
Infektionen über die Weiße Linie im Klauenspitzenbereich werden in der Regel dem Soh-
lenspitzengeschwür zugeordnet (Greenough 1997a; Fiedler et al. 2004), weshalb die 
White Line Disease an der Klauenspitze auch bei der Beschreibung des Sohlenspitzen-
geschwürs (siehe Punkt 2.3.2) erwähnt wird. 
 
2.4 Mazeration 
Bei sämtlichen Mazerationsmethoden sieht die Vorbehandlung des Materials ähnlich 
aus (Piechocki und Händel 1986). Die zu mazerierenden Knochen werden durch Entfer-
nung von Muskel- und Sehnenstrukturen weitgehend freigelegt. 
 
Eine schonende Methode ist die Fäulnismazeration oder bakterielle Mazeration 
(Piechocki und Händel 1986). Hierbei wird das zu mazerierende Material bei der kalten 
Mazeration in einen Behälter mit kaltem Wasser gelegt und abgewartet, bis die Bakterien 
die Knochen vom übrigen Gewebe befreit haben. Der Nachteil dieser Methode ist ein 
hoher Zeitaufwand, da sich die Prozedur auch im Sommer über Wochen hinziehen kann. 
Sie ist darüber hinaus mit einer starken Geruchsbelästigung verbunden, bedingt durch 
die bakterielle Zersetzung (Piechocki und Händel 1986; Schmidt 1981). Dagegen ist eine 
Beschädigung feiner Strukturen nahezu ausgeschlossen. 
In einer Modifikation der kalten Mazeration kann der Prozess durch Erwärmen der Flüs-
sigkeit beschleunigt werden (Piechocki und Händel 1986; Schmidt 1981). Zudem gibt es 
die Möglichkeit, mit speziellen Pumpen die Geruchsbelästigung zu mindern. Man kann 
den Prozess der Mazeration stoppen, wenn man gewisse Strukturen wie Sehnen oder 
Bänder erhalten und studieren möchte (Schwartz 1977). Dabei muss man den Moment 
abpassen, in welchem der erwünschte Fortschritt erreicht ist und das Präparat mit Tri-
natriumphosphat vor weiterem Zerfall schützen. Eine Beschädigung des überbleibenden 
Gewebes ist jedoch bei dieser Vorgehensweise nicht ausgeschlossen. Nach der Kalt-
wassermazeration ist noch eine ausgiebige Entfettung, Wässerung und Bleichung not-
wendig (Schmidt 1981). 
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Eine weitere Möglichkeit ist die enzymatische Mazeration mittels handelsüblicher 
Waschmittel. Hier wird das zu präparierende Tier oder Teile davon in einen Behälter mit 
Wasser gelegt (Ossian 1970). Diesem wird dann je nach Marke eine unterschiedliche 
Menge Waschmittel zugegeben, die Waschmittellösung wird etwa alle 2 Tage gewech-
selt (Schmidt 1981; Meinig und Verwiebe 1993). Bartels berichtet von einer 10 %igen 
wässrigen Lösung mit Biozym SE, ein „Baustein“ eines Waschmittels, welches innerhalb 
kurzer Zeit weitgehend entfleischte Präparate mazerierte (Bartels und Meyer 1991). 
Schmidt empfiehlt das Waschmittel PERSIL (Henkel) in einer Konzentration von 
8 Gramm pro Liter, da es, wie viele neuere Waschmittel, einen ausgewogenen Anteil 
proteolytischer und lipolytischer Fermente enthält (Schmidt 1981). Bei der Verwendung 
zweier unterschiedlicher Waschmittel wird empfohlen, zuerst das proteolytische und 
nach Abschluss der Mazeration das lipolytische Mittel für die Knochenentfettung einzu-
setzen. 
Die Mazerationstemperatur spielt bei der enzymatischen Mazeration eine große Rolle 
(Schmidt 1981; Bartels und Meyer 1991; Meinig und Verwiebe 1993). Je höher die Tem-
peratur ist, desto kürzer ist die Mazerationsdauer. Allerdings können zu hohe Tempera-
turen die Knochen beschädigen (Meinig und Verwiebe 1993) und die Enzyme 
denaturieren (Ossian 1970). Eine Temperatur von 45 °C wird von Schmidt als Optimum 
bezeichnet (Schmidt 1981). Bartels betont, dass Temperaturen deutlich unter 55 °C die 
Bildung von Fäulnisgasen begünstigen, bei Temperaturen oberhalb oder gleich diesen 
Wertes sei aber kaum eine Geruchsbelästigung zu erwarten (Bartels und Meyer 1991). 
Schmidt nennt als „Geruchsbremse“ den hohen Perboratgehalt des Waschmittels (Per-
sil) und schreibt diesem Stoff auch die gute Bleichwirkung zu. Meinig macht mit einem 
Kaltwaschmittel gute Erfahrungen und beschreibt keine Geruchsbelästigung (Meinig und 
Verwiebe 1993). Durch den Gehalt an puffernden Substanzen wird das pH – Optimum 
der Lösung für das Enzyme weitgehend eingehalten (Schmidt 1981). 
Als Mazerationsdauer werden 2 Tage (Biozym SE, Hauskatze Bartels und Meyer 1991) 
bis 5 – 6 Tage (Persil, Humerus des Menschen Schmidt 1981) erwähnt. Meinig erreicht 
bei Zimmertemperatur innerhalb von 12 Tagen (Persil) eine Mazeration der Schädel von 
Kleinsäugern Meinig und Verwiebe 1993). 
Durch die gute bleichende und entfettende Wirkung wird ein anschließendes Bleichen 
und Entfetten weitgehend unnötig (Schmidt 1981; Bartels und Meyer 1991). 
Die blanken Knochen sollten nach Beendigung der Mazeration gründlich abgespült wer-
den, um spätere nachteilige Veränderungen der Knochen durch verbleibende noch 
aktive Enzyme zu vermeiden. Ossian (Nachtrag zu Ossian 1970) empfiehlt, nach jahre-
langer Erfahrung, die Inaktivierung der Enzyme mit einer handelsüblichen Mikrowelle, 
um die Präparate lange erhalten zu können. 
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Insgesamt stellt sich diese Methode als schnell, effektiv, schonend, weitgehend geruch-
los, kostengünstig und umweltfreundlich dar (Schmidt 1981; Bartels und Meyer 1991) 
 
Weitere Methoden sind das Abkochen der Knochen (Schwartz 1977), der Einsatz von 
Speckkäfern (Piechocki und Händel 1986) oder die Verwendung anorganischer Lösun-
gen. Ein gemeinsamer Nachteil dieser Methoden beinhaltet die leichte Zerstörung der 
feinen Knochenstrukturen (Schwartz 1977; Schmidt 1981), welche allerdings bei dieser 
Arbeit von großer Bedeutung sind. 
 
Grundsätzlich sollten nach der Mazeration die Knochen entfettet werden (Piechocki und 
Händel 1986). Hier zeigt sich der große Vorteil der enzymatischen Mazeration mit 
Waschmitteln, da die Knochen meist gut entfettet sind. Denn nichtentfettete Knochen 
können sich mit der Zeit gelb verfärben und einen Eigengeruch entwickeln. Um die Ent-
fettung schon während der Mazeration bestmöglich zu gewährleisten, wird empfohlen, 
die Knochen anzubohren, damit das Markfett austreten kann. 
Die Entfettung selbst kann chemisch oder durch Erwärmung vorgenommen werden 
(Piechocki und Händel 1986). Für die chemische Variante wird der Einsatz von Petrol-
benzin, Schwefelether, Trichlorethylen und andere Substanzen empfohlen. Die mit die-
sen Substanzen angesetzten Lösungen müssen für eine effektive Entfettung zum Teil 
stark erhitzt werden. Entfettungsapparate oder - bei kleineren Skeletten - der SOXHLET-
Apparat sind teuer und unhandlich. Zudem ist der Umgang mit gesundheitsschädlichen 
Substanzen aus Gründen des Arbeitsschutzes nur bedingt empfehlenswert. 
 
Aus ästhetischen Gründen ist zusätzlich noch eine Bleichung der Knochen möglich, auch 
wenn der Bleicheffekt beim Einsatz von Waschmittel als Hilfsmittel bei der Mazeration 
durchaus ausreichend sein kann. Zur weiteren Bleichung verwendet man zum Beispiel 
Wasserstoffperoxid (Piechocki und Händel 1986). Es wird eine 2-5 %ige Lösung herge-
stellt, die mit den Knochen auf 32 – 35 °C erhitzt wird. Sobald das gewünschte Ergebnis 
erzielt ist, werden die Knochen herausgenommen und gründlich abgespült, um ein Wei-
terbleichen zu verhindern. 
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3 Material und Methoden 
3.1 Material 
Da von Klauenkrankheiten vorwiegend die Hintergliedmaßen betroffen sind, wurden 
ausschließlich jeweils die beiden Hinterfüße gesammelt. 
Diese wurden an einem Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenprodukte entnommen. Die 
zu untersuchenden Gliedmaßen wurden dort im Röhrbein abgesetzt und anschließend 
in der Pathologie des Bayerischen Landesamtes für Gesundheit und Lebensmittelsicher-
heit in Erlangen weiter untersucht. Es wurden vor allem Klauen ausgewählt, die Anzei-
chen einer Klauenerkrankung zeigten. Außerdem wurde neben Füßen mit Verbänden 
oder Kothurnen großes Augenmerk auf die Klauenform gelegt. Ungepflegte Klauen oder 
Klauen mit einer anormalen Klauenform sind für die Entstehung von Klauenerkrankun-
gen prädisponiert (Rusterholz 1920; Manske et al. 2002a; Bell et al. 2009). Daher waren 
abweichende Klauenformen wie z. B. die Pantoffelklaue, die Korkenzieherklaue, die 
Scherenklauen oder auch die Stallklauen wichtige Kriterien. Zudem wurde auf die Qua-
lität des Horns geachtet. Bei stark zerklüftetem Sohlenhorn oder bei Klauen mit ausge-
brochenen Tragrändern waren Sohlengeschwüre oder Erkrankungen der Weißen Linie 
zu vermuten oder Anzeichen auf subklinische Laminitis zu erwarten. Ein geschwollener 
Kronsaum war ebenfalls ein Einschlusskriterium. Denn diese Veränderung kann ein Zei-
chen für entzündliche Prozesse am Klauengelenk sein (Wintzer 1962; Toussaint Raven 
1985; Nuss und Steiner 2004). Diese könnten unter Umständen von einem komplizierten 
Geschwür ausgehen, auch wenn von außen kaum Hinweise darauf zu finden sind. Nach 
diesen Gesichtspunkten wurden jeweils die beiden Hintergliedmaßen für die Untersu-
chung ausgewählt. Das bedeutet, das mindestens eine der vier Hinterzehen von außen 
als auffällig eingestuft wurde. Die Partnerklaue und die Klauen der Partnergliedmaße 
wurden bis einschließlich der Mazeration in die Studie mit einbezogen, sodass auch von 
außen zunächst unauffällige Klauen am Sagittalschnitt und als Mazerationspräparat auf 
pathologische Veränderungen hin beurteilt wurden. Wenn im Rahmen dieser Beurteilun-
gen an diesen vermeintlich gesunden Klauen Sohlengeschwüre festgestellt wurden, so 
floss dies in die Gesamtstatistik mit ein. Die gesunden Klauen wurden als „oB“ (ohne 
Befund) beurteilt. 
 
Einige Klauen, die sehr schwerwiegende Erkrankungsbilder aufwiesen, wurden in die 
Auswertung mit einbezogen, obwohl der andere Hinterfuß nicht zur Verfügung stand. Es 
wurden 98 Hinterfüße von 49 Kühen und 6 einzelne Hinterfüße, also insgesamt 104 Hin-
terfüße von 55 Kühen bearbeitet. Die Rassen verteilten sich laut HIT - Datenbank auf 
Fleckvieh (FL, n = 43), Holstein - Schwarzbunt (SBT, n =7), Jersey (JER, n = 1); in vier 
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Fällen lag keine eindeutige Angabe der Rasse (SON, n= 2) bzw. eine Kreuzung mehrerer 
Rassen (XFM, n=1 und XFF, n=1) vor. 
Die Klauen wurden mit laufenden Nummern versehen und diesen die Ohrmarken zuge-
ordnet. Die dazugehörigen, für die Arbeit relevanten Daten, wurden aus der HIT- Daten-
bank abgerufen. Somit sind von jedem untersuchten Fuß das Alter und die Rasse des 
jeweiligen Rindes bekannt. Die Klauen in dieser Arbeit stammen von 2-14jährigen Kühen 
(Altersverteilung siehe Abb. 6), der Median liegt bei 5 Jahren. Es wurde nur ein männli-
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Abb. 6: Altersverteilung 




3.2.1 Beurteilung von außen 
Zunächst wurden die gereinigten Klauen von außen beurteilt. Eventuelle Defekte an der 
Sohlenfläche der Klauen wurden mit Hilfe der Zoneneinteilung nach Greenough erfasst 
(Abb. 4). Bei ungepflegten Klauen gestaltete sich die Beurteilung der Sohlenfläche auf-
grund von teilweise dicken Hornschichten oft schwierig. Das überschüssige Horn wurde 
in diesem Arbeitsschritt jedoch nicht entfernt, um bei der Beurteilung des Sagittalschnitts 
eventuell bessere Aussagen über die Ätiologie der Klauenerkrankungen treffen zu kön-
nen. 
Neben Defekten an der Sohlenfläche wurden auch die Form der Klauen und andere 
Veränderungen, wie z. B. eine Schwellung des Kronsaumes oder ein Limax, dokumen-
tiert.  
3.2.2 Beurteilung am Sagittalschnitt 
Nach der Beurteilung von außen wurden die Zehen mittig mit einer Bandsäge durch-
trennt. Am aufgeklappten Schnitt konnten so die inneren Strukturen beurteilt werden. Die 
Veränderungen an ihnen reichten von gering- bis hochgradig: 
 
Dermis: Die Lederhaut wurde im Hinblick auf Zusammenhangstrennungen und Rötun-
gen, z. B. bei Vorliegen von Sohlengeschwüren beurteilt.  
Ballenunterhautpolster: Die makroskopische Beschaffenheit des Polsterfetts und 
eventuelle Veränderungen der Beschaffenheit wie Fibrosierung oder Verknöcherung 
wurden hier erfasst. 
Sehnen: Der Ansatz der Sehnen, ihr Verlauf in der Sehnenscheide und die Sehnen-
scheide selbst wurden makroskopisch auf Veränderungen untersucht. Es wurde dabei 
Augenmerk auf teilweise oder vollständig ausgerissene Sehnen, auf farbliche Verände-
rungen insbesondere in Zusammenhang mit entzündlichen Vorgängen einschließlich 
eventueller Ansammlungen von Fibrin und / oder Eiter in den Sehnenscheiden gelegt. 
Synoviale Einrichtungen: Neben der Fesselbeugesehnenscheide wurden auch das 
Klauengelenk und die Bursa podotrochlearis untersucht; geachtet wurde insbesondere 
auf entzündliche Veränderungen wie die Ansammlung von Exsudat, Verdickungen der 
Gelenkkapsel, Defekte im Gelenkknorpel sowie entzündliche Veränderungen des darun-
ter gelegenen Knochens und periostale Knochenzubildungen.  
Knochen: Die Beurteilung der Knochen wurde weitgehend an den Mazerationspräpara-
ten vorgenommen. 
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Die Einteilung in komplizierte und unkomplizierte Erkrankungen dürfte sich zum Teil von 
der Einteilung z. B. im Rahmen einer Klauenpflege unterscheiden, da man am Schnitt 
einen besseren Überblick über die Ausbreitung des Geschwürs in die Tiefe erhielt. Um 
die pathologischen Veränderungen genauer definieren zu können, wurden exemplarisch 
von den einzelnen Gewebearten Proben für die Histologie entnommen, 
Die anschließende Mazeration diente der genauen Beurteilung von Knochenverände-
rungen. 
Bei gravierenden und weit fortgeschrittenen pathologischen Prozessen ließ sich unter 
Umständen die ursprüngliche Erkrankung nicht eindeutig erschließen.  
3.2.3 Histologie 
Die Gewebeproben für die Histologie wurden am Sagittalschnitt entnommen und zu-
nächst für mindestens 24 Stunden in einer 4 %igen Formalin - Lösung fixiert (Roti® - 
Histofix 4 %, Firma Roth, Karlsruhe). Anschließend wurden die Proben für die Einbettung 
in Gewebeeinbettungskassetten (32 x 26 x 5 mm) auf eine Dicke von etwa 2 - 3 mm 
zurecht geschnitten. Gegebenenfalls war vor dem Zuschneiden bzw. erst vor der Ent-
wässerung eine Entkalkung der Proben notwendig, um am Ende zufriedenstellende 
Schnitte am Mikrotom anfertigen zu können. Dafür wurde das gut durchfixierte Material 
je nach Größe und Gehalt an zu entkalkenden Strukturen für 2 - 4 h in einen Schnell-
Entkalker eingelegt (RDO Rapid Decalcifier, Firma Apex, Illinois, USA). Vor und nach 
der Entkalkung wurden die Präparate ca. 30 min gewässert, da der Kontakt des Schnell-
Entkalkers mit Formaldehyd zur Entwicklung kanzerogener Gase führen kann (Angaben 
des Herstellers). Die Entkalkung war dann ausreichend, wenn das Gewebe an der Ober-
fläche leicht eindrückbar war. 
Die zugeschnittenen und ggf. entkalkten Proben wurden mit Hilfe eines Gewebeein-
bettautomaten (Hypercenter XP, Firma Shandon, Frankfurt) entwässert. Hier fand die 
Entwässerung nach einer weiteren Fixierung in Formalin und einer einstündigen Wäs-
serung in Leitungswasser in einer aufsteigenden Alkoholreihe statt (1x 70% Ethanol, 2x 
96% Ethanol, 3x 100% Isopropanol). Die Einwirkzeit der Alkohol - Lösungen betrug je-
weils eine Stunde. Im Anschluss wurden die Präparate für ebenfalls eine Stunde in ein 
Acetonbad verbracht, um sie für eine bessere Aufnahme des Paraffins vorzubereiten. In 
den letzten zwei Schritten wurden die Präparate für 1,5 und 2 h mit Paraffin durchtränkt 
(Histowax ®, Firma Leica). 
Die mit Paraffin durchtränkten Schnitte wurden anschließend in einer Ausgießstation 
(TISSUE TEK, Firma Miles) in Edelstahl - Einbettschälchen überführt und auf einer Kühl-
platte (COP 20, Firma Reichert - Jung) gehärtet. 
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Nach der Abkühlung wurden am Rotationsmikrotom (RM 2255 der Firma LEICA, 
Nussloch) von den Paraffinblöcken 3 - 5 µm dicke Schnitte gewonnen, im 45 °C warmen 
Wasserbad gestreckt und auf Glasobjektträger aufgezogen. Dem Wasserbad wurde zur 
besseren Haftung der Schnitte auf den Objektträgern ein Tropfen Holzleim (Ponal 
Express ®, Firma Henkel, Düsseldorf) hinzugegeben. 
Vor der Färbung wurden die Schnitte für 15 - 20 min bei 60 – 65 °C in einem Trocken-
schrank (Trockenschrank 2754, Firma Medite, Burgdorf) getrocknet. 
Beim Großteil der Schnitte kam eine Hämatoxylin - Eosin - Färbung in Anlehnung an 
Romeis (Romeis 1989) zur Anwendung, die in einem Färbeautomat erfolgte (Varistain 
24 - 4, Fa. Shandon, Frankfurt). Anschließend wurden die Präparate in einem Eindeck-
automaten (Eindeckautomat RCM 60, Firma Medite, Burgdorf) mit einem xylolhaltigen 
Eindeckmittel (Pertex ®, Firma Leica) eingedeckt. 
Die Schnitte wurden am Lichtmikroskop (Dialux 20 EB, Firma Leitz, Wetzlar) beurteilt. 
Insgesamt wurden von 30 Klauen 43 Proben für die weiterführende histologische Unter-
suchung entnommen. Die Proben für die histologische Untersuchung wurden nicht bei 
allen Klauen gleichermaßen, sondern in Abhängigkeit von Erhaltungszustand und Aus-
prägungsgrad der Läsionen entnommen. Ziel war, sämtliche Arten von Veränderungen 
zu erfassen und die makroskopischen Befunde zu konkretisieren und zu untermauern. 
Besonderes Augenmerk wurde auf die Veränderungen des Ballenfettgewebes und den 
Bereich des Ansatzes der tiefen Beugesehne gelegt. 
3.2.4 Mazeration 
Auf die Beurteilung am Sagittalschnitt und der Entnahme von Gewebstücken für die His-
tologie folgte die Mazeration der Klauen. Als Methode wurde die enzymatische Mazera-
tion mit handelsüblichen Waschpulvern gewählt; dabei kamen die Waschmittel DALLI 
Color (Firma Dalli – Werke, Stolberg), SPEE AktivPulver (Firma Henkel, Düsseldorf) und 
CORSO (Firma Ecolab, Düsseldorf) zum Einsatz. 
Die Füße wurden nach der Beurteilung am Sagittalschnitt von Haut und groben Sehnen-
strukturen befreit, in der Mitte des Fesselbeins nochmals durchgesägt und je ein Glied-
maßenende in einen Behälter mit 8 g Waschpulver pro Liter Wasser gelegt. Sämtliche 
Behältnisse wurden zur Beschleunigung des Mazerationsvorgangs bei 55 °C in den 
Brutschrank gestellt. Alle 6 - 7 d wurde die Waschpulver - Lösung erneuert. 
 
Nach etwa 7 d Mazeration waren die Klauenschuhe leicht abzuziehen. Diese wurden 
beurteilt und fotografiert, um eventuell vorhandene Defekte bei der Auswertung mitein-
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beziehen zu können. Eine aussagekräftige Beurteilung des bereits getrockneten Klau-
enschuhs war später nicht möglich, da sich dieser während des Trocknens stark ver-
formt. 
Nach einer weiteren Woche Mazerationsdauer waren die Knochen blank und gut entfet-
tet, sodass auf eine anschließende Entfettung verzichtet werden konnte.  
Nach Abschluss der Mazeration wurden die Knochen gründlich mit Wasser abgespült. 
Eventuell noch an den Knochen haftende Sehnenreste ließen sich nach einer ausrei-
chend langen Mazerationsdauer in der Regel ohne weiteres entfernen. Anschließend 
wurden die Knochen an der Luft getrocknet.  
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3.2.5 Beurteilung der Knochen 
Um die Veränderungen an Klauen-, Klauensesam- und Kronbein übersichtlicher erfas-
sen zu können, wurden die anatomischen Strukturen zu Einheiten zusammengefasst. 
 
Für das Klauenbein ergaben sich hierbei 5 Einheiten: 
Tuberculum flexorium: Eine Einheit bildete das Tuberculum flexorium, um hier Vor-
gänge am Knochen bei Vorliegen eines Rusterholzschen Sohlengeschwürs zu erfassen. 
Dazu zählten auch Veränderungen, die in kausalem Zusammenhang mit Umbildungen 
des Tuberculum flexorium stehen, wie z. B. periostale Zubildungen am Planum cuta-
neum als Reaktion auf osteolytische Vorgänge plantar am Tuberculum flexorium am 
Übergang zur tiefen Beugesehne. 
Klauengelenk: Darunter fielen einerseits Defekte an und auf der Gelenkfläche sowie 
Zubildungen am Margo coronalis.  
Klauenbeinspitze: Hiermit wurde der Komplex des Sohlenspitzengeschwürs abge-
deckt. Veränderungen direkt an der Spitze sowie kausal damit im Zusammenhang ste-
hende wurden hier ähnlich wie bei der ersten Einheit subsumiert. 
Planum cutaneum: Um Veränderungen durch Sohlengeschwüre erfassen zu können, 
die nicht an der „Rusterholz-Stelle“ oder an der Klauenbeinspitze lokalisiert waren, bil-
dete das Planum cutaneum eine Einheit für sich, sofern die hier auftretenden Knochen-
defekte und Zubildungen tatsächlich einem Sohlengeschwür zugeordnet werden 
konnten und nicht eine Folge von Veränderung an anderen Lokalisationen waren. 
Weiße Linie, abaxialer Bereich: Die Zone 3 (nach Greenough) wurde als der Bereich, 
in dem sich Erkrankungen der weißen Linie vor allem niederschlagen, vom Hornschuh 
auf das Klauenbein übertragen und als weitere Einheit genommen. 
 
Am Klauensesambein wurden 3 Einheiten festgelegt: hier standen die anatomischen 
Strukturen Facies articularis, Facies flexoria und die Seitenflächen jeweils für eine Ein-
heit. 
 
Beim Kronbein wurde der klauengelenksnahe Bereich erfasst, um Veränderungen des 
Klauengelenks im Rahmen von Arthritiden festzuhalten. Auflagerungen axial und abaxial 
der Gelenkwalze und Knochendefekte an der Gelenkwalze selbst waren hier die zu er-
fassenden Kriterien. Weiter proximal gelegene Veränderungen des Kronbeins wurden 
nicht ausgewertet, da diese oftmals nicht mehr in direktem kausalen Zusammenhang mit 
den Klauenerkrankungen standen und weitere Erkrankungen des proximalen Gliedma-
ßenabschnitts wie z. B. Dekubiti nicht bekannt waren. 




Individuelle Formveränderungen an den Knochen, altersbedingte und durch Klauenrehe 
sowie durch Fehlbelastung entstandene Knochenveränderungen fanden bei der Beur-
teilung der Knochen insofern Berücksichtigung, dass sie zwar erfasst, nicht aber den 
Einheiten zugeordnet und in Schweregrade eingeteilt wurden. Sie werden daher geson-
dert im Ergebnisteil erläutert. 
3.2.6 Statistische Methoden 
Das Material wurde stichprobenartig aus dem Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenpro-
dukte Walsdorf entnommen und kann daher nicht als repräsentativ für die gesamte Po-
pulation angesehen werden. Im Vordergrund sollte die Beschreibung der Morphologie 
der pathologischen Veränderungen stehen. Die computergestützte Verwaltung der Da-
ten mit Hilfe von MS-Excel diente hauptsächlich der Sortierung des Materials und der 
Aufsummierung und Auswertung der festgestellten Befunde.  
 





Bei den Waschpulvern zeigten sich Unterschiede in der Mazerationsdauer und der 
Bleichwirkung. Mit dem Waschpulver DALLI Color (Firma Dalli – Werke, Stolberg), konn-
ten in zwei Wochen zufriedenstellende Ergebnisse erzielt werden. Die Klauenschuhe 
waren ca. nach 7 Tagen leicht abzuziehen. 
Beim Einsatz des Waschpulvers SPEE AktivPulver (Firma Henkel, Düsseldorf) waren im 
Vergleich zum Waschmittel DALLI Color die Knochen am Ende der Mazeration aufgrund 
der enthaltenen Bleichmittel besser gebleicht. Jedoch dauerte der Prozess der Mazera-
tion 4 - 7 Tage länger, auch der Hornschuh war erst nach ca. eineinhalb Wochen ab-
ziehbar. Zudem dauerte es z. T. noch einmal 4 - 5 Tage länger, bis die Ansätze der 
Sehnen am Knochen vollständig abgelöst waren. Die Geruchsentwicklung war etwas 
weniger intensiv. 
Im dritten Versuch wurde das Wäscherei-Waschpulver CORSO (Firma Ecolab, Düssel-
dorf) verwendet. Es resultierten vergleichbare Ergebnisse wie bei der Verwendung von 
DALLI Color, die Geruchsentwicklung war für die Verwendung in Räumen, die nur für 
die Mazeration genutzt wurden, akzeptabel. So wurde der Großteil des Materials mit 
CORSO mazeriert. Gegen Ende der Mazeration wurde SPEE hinzugegeben um eine 
bessere Bleichwirkung zu erzielen. 
Unabhängig von der Wahl des Waschpulvers fiel auf, dass die Füße trotz gleicher Be-
dingungen zum Teil unterschiedlich schnell mazerierten. Sogar Füße derselben Kuh be-
nötigten unterschiedlich lange im Mazerationsbad. 
Ebenso wie bei den Klauenschuhen verformten sich zum Teil auch die Knochen während 
der Trocknung. Vor allem dünne Knochenscheiben, z. B. des Klauenbeins verzogen sich 
seitlich, sodass die Klauenbeine für die Fotografie der Präparate nicht mehr spaltfrei 
aneinandergesetzt werden konnten. 
Alle Knochen waren allesamt blank und gut entfettet, weshalb auf eine anschließende 
Entfettung verzichtet werden konnte. Eine Ursache für die gute Entfettung war die Hal-
bierung der Knochen durch den Sagittalschnitt, wodurch das Fett des Knochenmarks 
leicht ausgelöst werden konnte. Zudem wurde auch auf die Bleichung verzichtet, da die 
leichte Verfärbung der Knochen die fotographische Dokumentation aufgrund des besse-
ren Kontrasts erleichterte.  
 
4.2 Histologie 
Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung sind Tabelle 1 zu entnehmen. 
















Horn Sohlenhorn mit gelblicher Verfärbung bis 
hin zu rötlichen Schichten parallel zur 
Dermis (im Sagittalschnitt als rötliche Li-
nie sichtbar) 
3 4 Einlagerung von Gewebsflüssigkeit und geringer Men-
gen an Erythrozyten bis hin zur Ablagerung größerer 
Mengen an Erythrozyten und Zelldebris (siehe auch 
Punkt 5.2.2 in der Diskussion) 
Lederhaut Rötlich verfärbte Lederhaut im Bereich 
vom Rusterholzschen Sohlengeschwür 
und dem Sohlenspitzengeschwür, siehe 
auch Abb. 8 
7 8 Fibrinös-eitrige bis granulierende Entzündung, teilweise 
unter massiver Beteiligung von neutrophilen Granulozy-
ten und Lymphozyten und Plasmazellen, Mikrothromben 
Unterhaut Morphologisch veränderte Bereiche im 
Ballenbereich (kein oder wenig Ballenun-
terhautfett vorhanden), harte Areale des 
Ballenunterhautpolsters, siehe auch Abb. 
10, Abb. 11 und Abb. 29 
5 5  Fibrosierung des Ballenunterhautfetts: geringer An-
teil Fettgewebe, überwiegender Anteil Bindege-
webe; 
 Knorpelig-knöcherne Metaplasien: Vorliegen von la-
mellärem Knochen sowie Geflechtknochen, teil-
weise Knorpelgewebe sichtbar, siehe auch Abb. 12 
Knochen am Sagittalschnitt erkennbare Knochen-
defekte (mutmaßliche Osteomyelitis), 
siehe auch Abb. 33 und Abb. 35 
7 7 Eitrige Osteomyelitis mit stellenweise nekrotischem 
Knochengewebe unter Beteiligung von neutrophilen 
Granulozyten und Plasmazellen, Gefäßthrombosen, 
Fibrinexsudation 
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Sehne distaler Abschnitt der tiefen Beugesehne 
siehe auch Abb. 14 
5 5 Vereinzelt Ansammlung von neutrophilen Granulozyten 
an der Oberfläche, sowie Fibrinablagerungen und Ge-
fäßeinsprossung 
Sehne distaler Abschnitt der ausgerissenen tie-
fen Beugesehne mit anhaftenden Kno-
chensplittern, siehe auch Abb. 14 und 
Abb. 16 
5 6 Sichtbare Knochensplitter, Verbindung zur Sehne intakt, 
siehe Abb. 17 
Sehne Sehnenabschnitte mit harten Einlagerun-
gen: 
a) in der Aufzweigung der tiefen Beuge-
sehne und 
b) im distalen Abschnitt des Klauenbein-
streckers (Abb. 11) 







kapsel, siehe auch Abb. 13 
6 6  Schlechter Strukturerhalt der Membrana synovialis 
 Granulierende bis fibrosierende Entzündung 
 Unterhautphlegmone, Ödeme 
Tabelle 1: Ergebnisse der histologischen Untersuchung entnommener Gewebeproben (n = 43)
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4.3 Pathologische Veränderungen in Bezug auf die einzelnen Sohlengeschwüre 
unter Einbeziehung histologischer Befunde 
In Bezug auf Sohlengeschwüre konnten bei der Untersuchung von 208 Hinterzehen von 
55 Kühen insgesamt 120 Klauenerkrankungen an 112 Hinterzehen von 50 Kühen erho-
ben werden. Die Außenklauen (n = 82) waren häufiger betroffen als die Innenklauen 
(n = 30). Einige Klauen wurden von außen als unauffällig beurteilt (n = 19). Am Sagittal-
schnitt waren die Erkrankungen ebenso z. T. nicht ersichtlich (n = 29), auch wenn sie 
aufgrund der ungepflegten Klauen bereits von außen zu vermuten waren. Sie traten erst 
durch die Mazeration zum Vorschein, da sie außerhalb der Schnittebene lagen und noch 
keine strukturübergreifenden Veränderungen innerhalb des Hornschuhs nach sich ge-
zogen hatten. Genauere Aufstellungen über die Anzahl der erkrankten Hintergliedmaßen 
und Hinterzehen sind in Tabelle 2 bis 4 ersichtlich. 
Die Aufsplittung der diagnostizierten Sohlengeschwüre nach klinischer Nomenklatur ist 
Tabelle 4 zu entnehmen. Neben diesen in Tabelle 4 aufgeführten Diagnosen konnten 
auch andere Krankheiten wie z. B. Klauenrehe, Zwischenzehenphlegmone und Limax 
beobachtet werden. Selbst wenn diese Erkrankungen bei der Beurteilung der Ätiologie 
der Sohlengeschwüre Beachtung fanden, erfolgte die systematische Aufarbeitung nur 
für die Sohlengeschwüre selbst. Die Hinterzehen der Tiere, bei denen aufgrund der Ent-
nahme von Gewebe für die Histologie zu viel Knochengewebe verloren ging, wurden aus 
der Gesamtbewertung herausgenommen, da die Beurteilung der Mazerationspräparate 
nur noch eingeschränkt möglich gewesen wäre. 
Wenn die Ätiologie der Klauenerkrankung aufgrund hochgradiger pathologischer Verän-
derungen nicht mehr eindeutig ermittelt werden konnte (n = 12), so wurden die Klauen 
ebenfalls nicht in die Gesamtbewertung mit aufgenommen. Bei diesen hochgradig ver-
änderten Klauen von neun Tieren waren wie auch bei der Gesamtbewertung der über-
wiegende Teil Außenklauen (n = 9). 
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Hinterzehen mit Sohlengeschwüren  
n = 112 
n 
Betroffene Außenklauen 82 
Betroffene Innenklauen 30 
Betroffene Klaue, äußerlich „unauffällig“ (siehe Punkt 3.1) 19 
Erkrankung der Zehe am Sagittalschnitt ersichtlich 83 
Erkrankung der Zehe am Sagittalschnitt nicht ersichtlich 29 
Tabelle 2: Aufstellung der erkrankten Hintergliedmaßen und Hinterzehen 
 
Verteilung der Sohlengeschwüre bei 50 Kühen n 
Eine Hintergliedmaße betroffen 14 
Beide Hintergliedmaßen betroffen 36 
1 Hinterzehe betroffen 11 
2 Hinterzehen betroffen 23 
3 Hinterzehen betroffen 9 
4 Hinterzehen betroffen 7 
Tabelle 3: Verteilung der Sohlengeschwüre auf die Hintergliedmaßen und Hinter-
zehen 
 
Aufsplittung der Sohlengeschwüre (n = 120) nach klinischer  
Nomenklatur  
n 
path. - anat. Veränderungen an Außenklauen 88 
path. - anat. Veränderungen an Innenklauen 32 
Pododermatitis septica circumscripta 59 
Pododermatitis septica traumatica 43 
Pododermatitis septica circumscripta abaxialis 18 
Tabelle 4: Aufsplittung der diagnostizierten Sohlengeschwüre 
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4.3.1 Pododermatitis septica circumscripta (Rusterholzsches Sohlengeschwür) 
59 Klauen wiesen Rusterholzsche Sohlengeschwüre unterschiedlicher Schweregrade 
auf (siehe Abb. 7 bis Abb. 19), wobei bei der Betrachtung von außen ein Teil dieser 
Klauen zunächst als unauffällig eingestuft wurde (n = 12). Bei den restlichen Klauen war 
entweder ein Rusterholzsches Sohlengeschwür sichtbar, oder es lagen andere Verän-
derungen vor, die das Vorliegen eines solchen vermuten ließen. Dies galt auch für all-
gemeine Hinweise auf Klauenerkrankungen wie überlange Klauen, Klauen mit stark 
zerklüftetem Sohlenhorn sowie Schwellungen des Kronsaums oder Phlegmonen der ge-
samten distalen Gliedmaße.  
Der Großteil der Geschwüre war an den Außenklauen (n = 44) feststellbar. Deutlich sel-
tener trat diese Art von Geschwür an den Innenklauen auf (n = 15). In 40 Fällen waren 
beide Hintergliedmaßen, bei zwei Tieren alle vier Hinterzehen betroffen. Ein Teil der 
Sohlengeschwüre trat gemeinsam mit Sohlenspitzengeschwüren (n = 12) (Abb. 23 und 
Abb. 24) und Sohlenwandgeschwüren (n = 2) auf. Zudem lagen bei einigen Klauen auch 
Anzeichen einer Klauenrehe vor (n = 20), die neben der Senkung und (Abwärts-) Rota-
tion der Klauenbeinspitze vor allem in der deutlich sichtbaren Rillenbildung der Klauen-
platte zu Tage traten. Am Sagittalschnitt waren die meisten Erkrankungen sichtbar 
(n = 47). Zum Teil jedoch war die Diagnose erst bei der Beurteilung der Mazerationsprä-
parate zu stellen (n = 14), da die Erkrankungen außerhalb der Schnittebene lagen und 
noch keine strukturübergreifenden Veränderungen innerhalb des Hornschuhs nach sich 
gezogen hatten. Bei einigen Klauen lagen Anzeichen einer Klauenrehe vor (n = 20). 
Das Ballenhorn wies unterhalb des Tuberculum flexorium im Anfangsstadium Einblu-
tungen auf (Abb. 7), bei fortgeschrittenen Stadien lag die Lederhaut an der Oberfläche 
oder der Defekt war schon wieder weitgehend überhornt. Die Veränderungen der 
Lederhaut waren bei drei histologisch untersuchten Fällen durch eine fibrinös-eitrige 
Entzündung unter der Beteiligung von Lymphozyten und Plasmazellen und der Bildung 
von Mikrothromben gekennzeichnet. Ebenso konnte jugendliches Granulationsgewebe 
festgestellt werden. Am Sagittalschnitt fiel bei vielen Zehen eine Fibrosierung (n = 26) 
und / oder eine metaplastische Verknöcherung (n = 9) des Ballenfettgewebes auf (Abb. 
10, Abb. 11 und Abb. 29). Bei den Verknöcherungen reichte der Grad der Metaplasie 
von versprengten kleinen Knocheninseln bis hin zur Bildung eines soliden Knochens mit 
Ausmaßen bis zu 7 cm x 6 cm x 4 cm (Abb. 11). In den von fünf Fällen entnommenen 
histologischen Proben lag bei dreien eine Fibrosierung des Ballenfettgewebes vor. An-
stelle von Fettgewebe war in unterschiedlichem Ausmaß Bindegewebe gebildet worden. 
Die zwei histologisch untersuchten knöchernen Metaplasien bestanden aus lamellärem 
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Knochen sowie Geflechtknochen. Bei einem Fall war auch Knorpelgewebe sichtbar 
(Abb. 12). 
Bei einem Großteil der Fälle konnten dem Rusterholzschen Sohlengeschwür Osteolysen 
plantar am Tuberculum flexorium (n = 51) oder, entsprechend der leicht abweichenden 
Lokalisationen mancher Geschwüre, am Planum cutaneum (n = 9) zugeordnet werden 
(Abb. 8, Abb. 9 und Abb. 10). Die Osteolysen auf dem Planum cutaneum waren von 
gering- bis mittelgradigen periostalen Knochenzubildungen umgeben (n = 36). Am 
Sagittalschnitt waren die Osteolysen und periostalen Knochenzubildungen am Klauen-
bein oft nicht sichtbar, während am Mazerationspräparat zum Teil deutliche Veränderun-
gen vorlagen (s. Abb. 7). Dies war in der Regel dann der Fall, wenn das Geschwür 
außerhalb der Schnittebene lag. Bei einem Geschwür in Ballennähe trat zum Teil unter-
halb der tiefen Beugesehne eine vom Tuberculum flexorium ausgehende schalenartige 
knöcherne Zubildung auf (n = 2) (Abb. 27).  
Unter Berücksichtigung der Ergebnisse aus der Mazeration wurden Arthritiden des 
Klauengelenks festgestellt (n = 21). Diese stellten sich zum Teil schon am Sagittal-
schnitt durch Fibrinansammlungen im Gelenkspalt und in den Aussackungen der Ge-
lenkkapsel dar (Abb. 10 und Abb. 14). In Zusammenhang mit einer Klauengelenks-
entzündung war bei manchen Klauen schon makroskopisch eine Verdickung der Klauen-
gelenkskapsel sichtbar (Abb. 14). Bei der histologischen Betrachtung lag eine granulie-
rende bis fibrosierende Entzündung der Gelenkkapsel mit unterschiedlich stark 
ausgeprägter Bindegewebszubildung vor. An den Mazerationspräparaten fanden sich in 
diesem Zusammenhang häufig Osteolysen in der Peripherie der Gelenkfläche und im 
Bereich der Synovialgruben des Klauenbeins (Abb. 13, Abb. 14 und Abb. 16) und zum 
Teil auch des Klauensesambeins (n = 15). Weiterhin kam es im Klauengelenksbereich 
und hier vor allem im abaxialen und kaudalen Bereich des Margo coronalis zu mittel- bis 
hochgradigen periostalen Knochenzubildungen (n = 18), die sich meist bis auf das abaxi-
ale Tuberculum flexorium erstreckten. Eine Rauigkeit der Seitenflächen des Klauenbeins 
lieferte Hinweise auf eine diffuse Klauenlederhautentzündung (n = 13). 
Bei einem Drittel der Klauensesambeine wurden mittel- bis hochgradige periostale Kno-
chenzubildungen an der abaxialen Seitenfläche festgestellt (n = 22). In einem Fall kam 
es zur Ausbildung einer Knochenbrücke mit Verwachsung von Klauen- und Klauense-
sambein (Abb. 11). Entzündliche Vorgänge in der Bursa podotrochlearis waren durch 
Fibrinablagerungen und / oder mittel- bis hochgradige Osteolysen an der Facies flexoria 
des Klauensesambeins (n = 11) gekennzeichnet (Abb. 14). Insgesamt waren die Verän-
derungen des Klauensesambeins von gering- bis hochgradig einzustufen. Bei hochgra-
dig veränderten Klauen war das Klauensesambein nicht mehr oder nur noch rudimentär 
vorhanden (Abb. 16 und Abb. 19). 
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Am Kronbein konnten in einem sehr frühen Ausbreitungsstadium des Rusterholzschen 
Sohlengeschwürs periostale Knochenzubildungen beobachtet werden. Sie befanden 
sich seitlich am Kronbein im Bereich der Bandhöcker (Abb. 10 und Abb. 11). 
Bei den Sehnen fanden sich meist nur Veränderungen der tiefen Beugesehne bis hin zu 
ihrem Ausriss (n = 5) (Abb. 14 und Abb. 16). Die Sehne war direkt an ihrem Ansatz am 
Tuberculum flexorium ausgerissen bzw. das Tuberculum flexorium durch eine patholo-
gische Fraktur vom Klauenbein abgelöst. In allen histologisch untersuchten Proben 
(n = 5) waren am Ende der Sehne Knochensplitter vorhanden, die mit der Sehne in fester 
Verbindung standen. Die Sehne selbst wies oberflächlich eine gering- bis mittelgradige 
fibrinös-eitrige Entzündung auf. Eine Osteomyelitis des Knochens war bei zwei vom 
Tuberculum flexorium für die Histologie entnommenen Proben nachweisbar (Abb. 17). 
Die Bildung eines Ballenabszesses (Abb. 18 und Abb. 19) im Bereich der Bursa podotro-
chlearis (n = 3) und infolge dessen eine vollständige Auflösung der tiefen Beugesehne 
in diesem Bereich, führte zu einer hochgradigen Osteomyelitis des Klauensesambeins 
(sog. Bursaabszess). Weiterhin war bei der makroskopischen Beurteilung am Sagittal-
schnitt eine Tendovaginitis der gemeinsamen Fesselbeugesehnenscheide zu beobach-
ten (n = 5).  
Neben diesen entzündlichen Veränderungen der Sehnen war in zwei Fällen eine knö-
cherne Metaplasie der Strecksehne (n = 1) (Abb. 11) bzw. an der Abzweigung des ober-
flächlichen Anteils der tiefen Beugesehne (n = 1) feststellbar. Ebenso wie bei der 
metaplastischen Verknöcherung des Ballenfettgewebes konnte hier histologisch lamellä-
rer Knochen und Geflechtknochen sowie Knorpelgewebe festgestellt werden. 
 
 




Abb. 7: Klaue mit Rusterholzschem Sohlengeschwür im frühen Stadium mit Ein-
blutung in das Horn (hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 3 Jahre alt) 
(a) Sagittalschnitt: Im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium (weiße Pfeilspitze) 
Blutablagerungen im Horn sichtbar 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein, Planum cutaneum: korrespondierend zu in Abb. 7a markierter Einblu-
tung waren am Planum cutaneum bereits Osteolysen vorhanden (schwarze Pfeil-
spitzen), während an der Hornkapsel bei der Betrachtung von außen kein Defekt 
zuzuordnen und am Sagittalschnitt keine Osteolysen sichtbar sind. 
  




Abb. 8: Klaue mit Rusterholzsches Sohlengeschwür im Anfangsstadium (hintere 
linke Innenklaue, Kuh, FL, 6 Jahre alt) 
(a) Sagittalschnitt: Horndefekt und geringgradige entzündliche Veränderungen der Le-
der- und Unterhaut im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein, Planum cutaneum: geringgradige Osteomyelitis im Bereich des Tuber-
culum flexorium, auf das Planum cutaneum übergreifend 
  




Abb. 9: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit 
Osteolyse des Klauenbeins (hintere rechte Außenklaue, Kuh, SBT, 7 Jahre 
alt) 
(a) Sagittalschnitt: Horndefekt und entzündliche Veränderungen der Leder- und Unter-
haut im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium, Osteolyse des Knochens 
am Tuberculum flexorium, auf das Planum cutaneum übergreifend 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein, Planum cutaneum: umschriebene Osteolyse und periostale Knochen-
zubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium, auf das Planum cutaneum 
übergreifend  
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Abb. 10: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit 
Arthritis des Klauengelenks, deutlicher Osteolyse des Klauenbeins und 
knöcherner Ballenmetaplasie (hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 7 Jahre 
alt) 
(a) Sagittalschnitt: kompliziertes Rusterholzsches Sohlengeschwür, Ablösung des 
Hornschuhs im Bereich des weichen Ballens, Osteolysen und periostale Kno-
chenzubildungen am Klauenbein im Bereich des Tuberculum flexorium, knö-
cherne Metaplasie des Ballenfettgewebes, Ansammlung von Fibrin in der 
dorsalen und plantaren Aussackung des Klauengelenks sowie in der Synovial-
grube (auf Abb. nur andeutungsweise erkennbar) 
Mazerationspräparat: 
(b) Aufsicht von kaudodorsal auf die Gelenkfläche des Klauengelenks: Osteolysen im 
Bereich der Synovialgrube und am dorsalen und plantaren Rand der Gelenkflä-
che, periostale Knochenzubildungen am Margo coronalis im abaxialen, dorsa-
len und plantaren Bereich (weiße Pfeilspitzen) 
(c) Ansicht von abaxial: abaxiale Seitenfläche der Knochen mit periostalen Knochenzu-
bildungen, poröse Knochenstruktur 
(d) Klauenbein, Planum cutaneum: hochgradige Osteolyse im kaudalen Bereich, ge-
samte Oberfläche rau mit zahlreichen geringgradigen Osteolysen und periosta-
len Knochenzubildungen 
(e) knöcherne Metaplasie des Ballenfettgewebes (Ansicht von abaxial) 
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Abb. 11: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit 
hochgradiger knöcherner Ballenmetaplasie (hintere linke Außenklaue, 
Kuh, FL, 9 Jahre alt), Partnergliedmaße zu Abb. 12 
(a) Sagittalschnitt: Vorliegen einer Stallklaue: überschüssige Hornschichten im apikalen 
Teil der Klaue, sehr dünnes Horn im Bereich des kaudalen harten und des wei-
chen Ballens, mittelgradige periostale Knochenzubildungen im Bereich des 
Tuberculum flexorium des Klauenbeins, hochgradige knöcherne Metaplasie des 
Ballenunterhautfettes (rote Markierung), knöcherne Metaplasie im Bereich der 
Endsehne des Klauenbeinstreckers als Reaktion aufgrund erhöhter Zugbelas-
tung der Sehne (blaue Markierung) 
Mazerationspräparat:  
(b) abaxiale Ansicht und (c) Aufsicht von proximal auf das Klauengelenk: periostale 
Knochenzubildungen am Margo coronalis des Klauenbeins und an den Seiten-
flächen des Kronbeins, hochgradige knöcherne Metaplasie des Ballenunter-
hautpolsters 
  




Abb. 12: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschem Sohlengeschwür und 
hochgradiger knöcherner Ballenmetaplasie, (hintere rechte Außenklaue, 
Kuh, FL, 9 Jahre alt), Partnergliedmaße zu Abb. 11 
Sagittalschnitt: dickes Sohlen- und Ballenhorn im apikalen Teil der Klaue, mittelgradige 
periostale Knochenzubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium des 
Klauenbeins, hochgradige knöcherne Metaplasie des Ballenunterhautfettes 
(weiße Pfeilspitzen), knöcherne Metaplasie im Bereich der Aufzweigung der tie-
fen Beugesehne als Reaktion auf erhöhte Zugbelastung der Sehne (grüne Pfeil-
spitzen) 
Knöcherne Ballenmetaplasie (durch weiße Pfeilspitzen angezeigtes Areal): 
Histologischer Schnitt, H.E.-Färbung, 100fache Vergrößerung: 
(b) + (c) zwei Ausschnitte des histologischen Präparates, zwischen den Knochenbälk-
chen des Geflechtknochens (°) befindet sich Bindegewebe (*), in Abb. 12 c sind 
knorpelige Areale (schwarze Pfeilspitzen) sichtbar 
  




Abb. 13: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzsches Sohlengeschwür (nicht in 
Schnittebene ersichtlich) mit Ausriss der tiefen Beugesehne und Osteo-
lyse des Klauenbeins (hintere rechte Außenklaue, Kuh, SON, 14 Jahre alt), 
histologische Betrachtung erfolgt in Abb. 17 
(a) Sagittalschnitt: „Stallklaue“, übermäßig dickes Horn im Bereich unterhalb des Tu-
berculum flexorium, Dorsalwand konkav, andeutungsweise mit Reheringen 
(b) Vergrößerung aus Abb. 13a, Klauengelenk: Entzündliche Veränderung der Klauen-
gelenkskapsel in dorsaler und plantarer Aussackung, subchondrale entzündli-
che Veränderung des Knochens im Bereich der Synovialgrube, Ausriss der 
tiefen Beugesehne nach Osteomyelitis des Tuberculum flexorium, dünne Lage 
Fibrin in Bursa podotrochlearis (auf der Abbildung als Spalt zwischen Sehne 
und Sesambein erkennbar) 
Mazerationspräparat: 
(c) Klauenbein, Ansicht von kaudoaxial: hochgradige Osteolyse am Tuberculum flexo-
rium und an den Rändern der Gelenkfläche 
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Abb. 14: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit Aus-
riss der tiefen Beugesehne, Abszessbildung im Ballenbereich und Osteo-
myelitis des Klauen- und Klauensesambeins (hintere linke Außenklaue, 
Kuh, FL, 10 Jahre alt), Partnergliedmaße zu Abb. 23 
(a) Sagittalschnitt: Rusterholzsches Sohlengeschwür, Doppelsohlenbildung im Bereich 
des Sohlenhorns und des harten Ballens, diffuse Leder - und Unterhautentzün-
dung, Abszessbildung im Ballenbereich, Ausriss der tiefen Beugesehne, Osteo-
myelitis des Klauensesambeins, des Tuberculum flexorium und im Bereich der 
Synovialgrube des Klauenbeins, Arthritis des Klauengelenks mit deutlich ent-
zündlich veränderter Gelenkkapsel und Ansammlung von Fibrin insbesondere 
in der dorsalen und plantaren Gelenkaussackung, Fibrinansammlung in der 
Bursa podotrochlearis, Übergreifen der Entzündung auf das Kronbein am An-
satz der Klauengelenkskapsel 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein: kaudale Sicht auf die Gelenkfläche und (c) plantare Ansicht: mittelgra-
dige Osteolyse an den Rändern der Gelenkfläche und im Bereich der Synovial-
grube des Klauenbeins, hochgradige Osteolyse am Tuberculum flexorium 
(d) Klauensesambein, Sicht auf Facies flexoria: mittelgradige Osteolyse, pathologi-
scher Frakturspalt 
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Abb. 15: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit 
Osteolyse des Klauen- und Klauensesambeins sowie Ausriss der tiefen 
Beugesehne und Tendovaginitis der gemeinsamen Fesselbeugesehnen-
scheide (hintere rechte Innenklaue, Kuh, FL, 8 Jahre alt), Partnerklaue zu 
Abb. 19 
(a) Sagittalschnitt: Rusterholzsches Sohlengeschwür mit Ausriss der tiefen Beuge-
sehne, Horndefekt und hochgradige entzündliche Veränderungen der Leder- 
und Unterhaut im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium, ferner im 
Bereich des Klauensesambeins mit Zerstörung der Bursa podotrochlearis, 
Synovialgrube auffällig groß, fibrinöse Entzündung des Klauengelenks, fibrinöse 
Tendovaginitis der gemeinsamen Fesselbeugesehnenscheide 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein, Facies articularis: mittelgradige periostale Knochenzubildungen entlang 
des gesamten Margo coronalis und im axialen Bereich des Tuberculum flexo-
rium, Hinweis auf Vorliegen einer Arthritis aufgrund durch geringgradige Osteo-
lysen im Bereich der hierdurch vergrößerten Synovialgrube sowie in der 
Peripherie der Gelenkfläche 
(c) Klauenbein, Planum cutaneum: mittelgradige Osteolyse im Bereich des Tuberculum 
flexorium mit deutlichem Substanzverlust, periostale Knochenzubildungen im 
gesamten kaudalen Bereich des Planum cutaneum 
(d) Klauensesambein, Facies flexoria: hochgradige Osteolyse der Facies flexoria 
(e) Klauensesambein, Facies articularis: geringgradige Osteolysen in den Randberei-
chen der Facies articularis (rote Pfeilspitzen) 
  




Abb. 16: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit 
Ausriss der tiefen Beugesehne (Knochenfragment an Sehnenende) und 
Osteomyelitis des Klauen- und Klauensesambeins (hintere rechte Außen-
klaue, Kuh, FL, 2 Jahre alt) 
(a) Sagittalschnitt: Rusterholzsches Sohlengeschwür (Eintrittspforte außerhalb der 
Schnittebene), Ausriss der tiefen Beugesehne mit Abszessbildung im Ballenbe-
reich und hochgradiger Osteomyelitis am Tuberculum flexorium, ferner Osteo-
myelitis im Bereich des Klauensesambeins mit Zerstörung der Bursa 
podotrochlearis sowie an der Gelenkfläche von Klauen- und Kronbein an den 
Ansatzstellen der Klauengelenkskapsel und in der Tiefe der Synovialgrube der 
Klauenbeingelenkfläche, Ansammlung von Entzündungsprodukten im Gelenk-
spalt, hochgradige entzündliche Veränderung der Klauengelenkskapsel, er-
kennbar im Bereich der dorsalen und plantaren Aussackung 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, Ansicht von axial und plantar: hochgradige 
Osteolysen 




Abb. 17: Ausriss der tiefen Beugesehne, H.E.-Färbung 
Osteomyelitis am Tuberculum flexorium der Klaue einer 6-jährigen FL-Kuh mit Ausriss 
der tiefen Beugesehne 
(a) Übersichtsaufnahme (20fache Vergrößerung): chronisch-eitrige Osteomyelitis 
(b) Ausschnitt nekrotischer Knochen (200fache Vergrößerung): leere Osteozytenlaku-
nen, Knochenfraßspuren mit Osteoklasten und Entzündungszellen 
ausgerissener Sehnenstumpf mit Knochenstück, dazugehörige Klaue ist in Abb. 13 ab-
gebildet: 
(c) Übersichtsaufnahme (20fache Vergrößerung): Sehnenstumpf mit Knochensplittern, 
in der Umgebung chronisch-eitrige Entzündung 
(d) Ausschnitt - Sehnenumgebung (200fache Vergrößerung, kleines Rechteck aus 
Abb. 17c): chronische eitrige Entzündung mit Beteiligung von Plasmazellen 
(e) Ausschnitt - Verbindung der Sehne zum Knochen (100fache Vergrößerung): Das 
Sehnenende ist noch fest mit den Knochensplittern verbunden, Knochensplitter 
unauffällig  
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Abb. 18: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit 
Bildung eines Ballenabszesses und Osteolyse des Klauen- und Klauense-
sambeins (hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 3 Jahre alt) 
(a) Sagittalschnitt: (entleerter) Abszess im Ballenbereich mit Auflösung des Endab-
schnittes der tiefen Beugesehne, hochgradige Osteolyse am Tuberculum flexo-
rium des Klauenbeins sowie plantar am Klauensesambein 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein, Sicht auf Planum cutaneum: tiefreichende Osteolyse am Tuberculum 
flexorium, gesamtes Planum cutaneum rau infolge periostaler Knochenzubil-
dungen,  
(c) Klauenbein, Sicht auf Facies articularis: periostale Knochenzubildungen am Margo 
coronalis des Klauengelenks 
(d) Mazerationspräparat, Ansicht von axial: mittelgradige periostale Knochenzubildun-
gen am Kron- und Klauensesambein sowie am Margo solearis des Klauenbeins 
(e) Klauensesambein, Sicht auf Facies flexoria: hochgradige Osteolyse an der Facies 
flexoria des Klauensesambeins, mittelgradige periostale Knochenzubildungen 
an den Seitenflächen 
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Abb. 19: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwür mit Bildung 
eines Ballenabszesses und hochgradiger Osteolyse des Klauen-, Klauense-
sam- und Kronbeins (hintere rechte Außenklaue, Kuh, FL, 8 Jahre alt), Part-
nerklaue zu Abb. 15 
(a) Sagittalschnitt: Horndefekt an Schnitt nicht erkennbar, Doppelsohlenbildung im kra-
nialen Abschnitt der Klaue, rötliche Verfärbung des Horns unterhalb des Tuber-
culum flexorium, Abszess im Ballenbereich mit Einschmelzung des 
Endabschnittes der tiefen Beugesehne, Ersatz des Klauengelenks durch Gra-
nulationsgewebe, hochgradige Osteolyse am Klauen- und Kronbein, Klauense-
sambein nicht mehr auffindbar 
(b) Ansicht der Klaue von plantar: Horndefekt an der Außenklaue nicht explizit sichtbar, 
Spuren eines Technovit - Klebers (Pfeilspitzen) 
Mazerationspräparat: 
(c) Klauenbein, Ansicht von plantar und axial auf das Klauengelenk: Gelenkfläche voll-
ständig zerstört, periostale Knochenzubildungen in der Umgebung  
(d) Klauenbein, Planum cutaneum, Klauenbeinspitze zeigt nach oben: kaudaler Ab-
schnitt des Planum cutaneum mit periostalen Knochenzubildungen übersät 
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4.3.2 Pododermatitis septica traumatica (Sohlenspitzengeschwür) 
43 Zehen wiesen Sohlenspitzengeschwüre unterschiedlicher Schweregrade auf (Abb. 
20 bis Abb. 29). Dabei lagen bei 25 Tieren an einer (n = 14), an zwei (n = 5), an drei 
(n = 5) oder an allen vier Zehen (n = 1) Sohlenspitzengeschwüre vor. Bei 9 Tieren waren 
beide Hintergliedmaßen betroffen. 
Es befanden sich etwa doppelt so viele Sohlenspitzengeschwüre an den Außenklauen 
(n = 28) wie an den Innenklauen (n = 15). Bei etwa der Hälfte der Klauen mit Sohlenspit-
zengeschwür wurde das Vorliegen einer Klauenrehe festgestellt (n = 23) (Abb. 20 bis 
Abb. 22). Die Sohlenspitzengeschwüre traten auch gemeinsam mit Rusterholzschen 
Sohlengeschwüren (n = 12) und / oder mit Sohlenwandgeschwüren (n = 5) auf. 
Bei der Bewertung der Veränderungen der einzelnen Strukturen wurden die 26 Klauen 
herangezogen, bei welchen in Bezug auf Sohlengeschwüre ausschließlich ein Sohlen-
spitzengeschwür vorlag: 
Eine Veränderung des Ballenfettgewebes zeigte sich in einer Fibrosierung (n = 7). In den 
Anfangsstadien des Geschwürs wies das Sohlenhorn unterhalb der Klauenbeinspitze 
Einblutungen auf (Abb. 22). Meist schon in diesem Stadium, jedoch in jedem Fall, wenn 
es zur offenen Geschwürbildung kam (Abb. 23 und Abb. 24), war neben der entzündlich 
veränderten Lederhaut auch die Klauenbeinspitze angegriffen. Bei fast allen Klauenbei-
nen waren am Mazerationspräparat entsprechend der Lokalisation des Geschwürs 
Osteolysen im plantaren Bereich der Klauenbeinspitze zu erkennen (n = 25). Dabei fan-
den sich vereinzelt zusätzlich periostale Knochenzubildungen in der Umgebung (n = 4). 
In einem Fall breitete sich die Infektion weiter nach proximal aus und verursachte eine 
Osteolyse abaxial am Margo solearis im plantaren Drittel des Klauenbeins. Außerdem 
waren bei einer anderen Klaue ebenso eine Osteolyse abaxial am Margo solearis und 
bei einer weiteren Klaue Osteolysen am Planum cutaneum im kaudalen Bereich zu fin-
den, obwohl weder bei der Beurteilung von außen noch am Sagittalschnitt ein Sohlen-
wand- bzw. ein Rusterholzsches Sohlengeschwür festgestellt werden konnte.  
Insgesamt reichte der Grad der Veränderungen von geringgradigen Osteolysen plantar 
an der Klauenbeinspitze bis hin zur hochgradigen Osteomyelitis mit Nekrose des Klauen-
beins (Abb. 33). Das Klauensesambein und das Kronbein waren bei den untersuchten 
Sohlenspitzengeschwüren weitgehend unverändert.  
Lediglich bei hochgradig komplizierten Fällen erreichte die Entzündung aufgrund weit-
reichender entzündlicher Veränderungen das Klauengelenk und die Bursa podotroch-
learis (n = 1) (Abb. 29). Dies zeigte sich am Mazerationspräparat in periostalen 
knöchernen Zubildungen im abaxialen und plantaren Bereich des Margo coronalis des 
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Klauenbeins sowie anhand von Osteolysen im Bereich der Synovialgruben und in der 





Abb. 20: Klaue mit Sohlenspitzengeschwür bei Klauenrehe mit Hohlraumbildung 
im Hornschuh (hintere linke Innenklaue, Kuh, FL, 2 Jahre alt) 
(a) Sagittalschnitt: nach Rotation des Klauenbeins (erkennbar am Verlust der Paralleli-
tät der Dorsalwand des Klauenbeins mit dem darüber gelegenen Hornschuh) 
hat sich eine doppelte Klauenplatte gebildet, dickes Sohlen- und Ballenhorn 
Mazerationspräparat: 
(b) Klauenbein, Ansicht von abaxial und (c) Aufsicht auf Planum cutaneum (Klauen-
spitze zeigt nach links): mittelgradige Osteolysen am Margo solearis und am 
Planum cutaneum im Bereich der Klauenbeinspitze 




Abb. 21: Klaue mit Klauenrehe, hochgradige Deformation des Klauenbeins 
(hintere linke Außenklaue, Kuh, 8 Jahre alt) 
(a) Ansicht von abaxial: Pantoffelklaue: zu langer deformierter Hornschuh 
(b) Sagittalschnitt: Absenkung und Abwärtsrotation des Klauenbeins, Horn minderwerti-
ger Qualität unterhalb des Klauenbeins, herausgewachsener Horndefekt (Pfeil-
spitzen), dickes Sohlen- und Ballenhorn 
Mazerationspräparat: 
(c) Klauenbein, Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und (d) abaxiale 
Ansicht von Klauen-, Klauensesam- und Kronbein: hochgradige Osteolysen am 
gesamten Planum cutaneum; makroskopisch keine Hinweise auf eine floride 
Entzündung - glatte Knochenoberflächen, d. h. keine weiteren periostale Kno-
chenzubildungen bzw. Osteolysen an Klauen-, Klauensesam- und Kronbein 




Abb. 22: Stark ungepflegte Klauen mit Sohlenspitzengeschwür (hintere rechte 
Außenklaue, Kuh, FL, 2 Jahre alt): 
(a) Ansicht von abaxial: Vorliegen einer Stallklaue: überschüssige Hornschichten im 
apikalen Teil der Klaue, dünnes Horn im Bereich des kaudalen harten und des 
weichen Ballens 
(b) Sagittalschnitt: Absenkung und Abwärtsrotation der Klauenbeinspitze mit konsekuti-
vem Sohlenspitzengeschwür 
Mazerationspräparat: 
(c) Ansicht von axial: mittelgradige Osteolyse am Margo solearis im Bereich der 
Klauenbeinspitze 
(d) Aufsicht auf Planum cutaneum, Klauenspitze zeigt nach oben: mittelgradige Osteo-
lyse im Bereich der Klauenbeinspitze, mittelgradige periostale Knochenzubil-
dungen axial auf dem Planum cutaneum 
  




Abb. 23: Klaue mit Sohlenspitzen - und Rusterholzsches Sohlengeschwür, sehr 
dünnes Sohlen- und Ballenhorn (hintere rechte Außenklaue, Kuh, FL, 
10 Jahre alt), Partnergliedmaße zu Abb. 14 
(a) Dorsalansicht des distalen Gliedmaßenabschnitts: Sohlenfläche der Außenklaue ist 
nach abaxial weggekippt 
(b) Sagittalschnitt: Sehr dünnes Sohlen- und Ballenhorn, Geschwürbildung unterhalb 
der Klauenbeinspitze und des Tuberculum flexorium 
Mazerationspräparat:  
(c) abaxiale Ansicht von Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, 
(d) Klauenbein, Aufsicht auf Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und  
(e) Klauenbein, Aufsicht auf Gelenkfläche: mittelgradige Osteolysen am gesamten 
Klauenbein, vor allem am Planum cutaneum, mittelgradige periostale Knochen-
zubildungen im Bereich des Ansatzes der Gelenkkapsel 




Abb. 24: Klaue mit Sohlenspitzen- und Rusterholzsches Sohlengeschwür mit 
Ausriss der tiefen Beugesehne (hintere rechte Außenklaue, Kuh, FL, 
5 Jahre alt) 
(a) Horndefekt und mittelgradige entzündliche Veränderungen der Leder- und Unter-
haut im Bereich unterhalb der Klauenbeinspitze, Horndefekt und hochgradige 
entzündliche Veränderungen der Leder- und Unterhaut im Bereich unterhalb 
des Tuberculum flexorium, fibrinöse Arthritis des Klauengelenks und der Bursa 
podotrochlearis, Ausriss der tiefen Beugesehne 
(b) Sagittalschnitt: hochgradige Osteolyse an der Klauenbeinspitze, mittelgradige Oste-
olysen im Bereich des Margo solearis, periostale Knochenzubildungen über die 
gesamte abaxiale Fläche des Klauenbeins 
Mazerationspräparat: 
(c) abaxiale Ansicht von Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, 
(d) Aufsicht auf Gelenkfläche des Klauenbeins und Ansicht des Klauensesambeins von 
dorsal und (e) Aufsicht auf Gelenkfläche des Klauenbeins: mittelgradige Osteo-
lysen am Planum cutaneum, mittelgradige periostale Knochenzubildungen im 
Bereich des Ansatzes der Gelenkkapsel, hochgradige periostale Knochenzubil-
dungen an der abaxialen Seitenfläche des Klauensesambeins 
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4.3.3 Pododermatitis septica circumscripta abaxialis (Sohlenwandgeschwür) 
Sohlenwandgeschwüre unterschiedlicher Schweregrade wurden an 18 Klauen gefunden 
(Abb. 25 bis Abb. 28). Dabei lagen bei 14 Tieren an einer (n = 11), an zwei (n = 2) oder 
an drei Zehen (n = 1) Sohlenwandgeschwüre vor. Bei zwei Tieren waren beide Hinter-
gliedmaßen betroffen. Bis auf drei Ausnahmen handelte es sich bei den erkrankten 
Klauen um Außenklauen. 
Die Sohlenwandgeschwüre traten zusammen Rusterholzschen Sohlengeschwüren 
(n = 2) und Sohlenspitzengeschwüre (n = 5) auf. Die folgende Betrachtung der Verän-
derungen bezieht sich auf die Klauen, bei welchen ausschließlich ein Sohlenwandge-
schwür vorlag (n = 11): 
In 10 von 11 Fällen wurde das Vorliegen eines Sohlenwandgeschwürs bereits bei der 
Begutachtung von außen vermutet, da am Hornschuh Defekte in der Zone 3 (Abb. 28) 
bzw. Verbreiterungen der Weißen Linie feststellbar waren oder die Entzündung im 
Kronsaum nach außen durchgebrochen war (Abb. 25). Da der Sagittalschnitt weitge-
hend median erfolgte, lag das Sohlenwandgeschwür meist außerhalb der Schnittebene; 
nur in drei Fällen konnte aufgrund entzündlicher Veränderungen der Lederhaut unterhalb 
des Tuberculum flexorium, knöcherner Zubildungen des Klauenbeins (Abb. 25) oder ei-
ner Arthritis des Klauengelenks auf das Vorliegen eines komplizierten Sohlenwandge-
schwürs geschlossen werden. In einem Fall war am Sagittalschnitt eine Ansammlung 
von Fibrin in der Bursa podotrochlearis erkennbar. Die Ausbildung einer Doppelsohle 
war ebenfalls nicht in allen Fällen eindeutig einem Sohlenwandgeschwür zuordenbar 
(Abb. 28). Die Diagnose und Abgrenzung zum Rusterholzschen Sohlengeschwür er-
folgte durch Nachweis der Eintrittspforte am abgezogenen Hornschuh in Kombination 
mit dem Nachweis der Osteolysen am Klauenbein: meist befanden sich die Osteolysen 
am Margo solearis im hinteren Drittel des Klauenbeins mit periostalen Knochenzubildun-
gen in der Umgebung. Weiterhin waren zum Teil die Klauenbeine völlig aufgeraut (n = 2). 
Betrachtet man die synovialen Einrichtungen, so kam es in drei Fällen zur Ausbildung 
einer Arthritis des Klauengelenks, die sich auch am Mazerationspräparat durch Osteo-
lysen am Rand der Facies articularis des Klauenbeins und des Klauensesambeins und 
an der Gelenkwalze des Kronbeins zeigte. Periostale Knochenzubildungen am Schaft 
des Kronbeins waren darüber hinaus bei über der Hälfte der 11 Sohlenwandgeschwüre 
zu finden (n = 6). Am Klauensesambein hatten sich periostale Knochenzubildungen an 
den Seitenflächen gebildet (n = 6). Veränderungen des Ballenfettgewebes zeigten sich 
hauptsächlich in der Form einer Fibrose (n = 6) oder einer metaplastischen Verknöche-
rung (n =1). 
  




Abb. 25: Klaue mit Sohlenwandgeschwür, am Sagittalschnitt periostale Knochen-
zubildungen und Defekt im Bereich des harten Ballens sichtbar (hintere 
linke Außenklaue, Kuh, FL, 5 Jahre alt) 
(a) Ansicht von plantar: Defekt der Weißen Linie in Zone 3, Außenklaue deutlich größer 
als Innenklaue 
(b) Sagittalschnitt: Horndefekt im Bereich unterhalb des Planum cutaneum, periostale 
Knochenzubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium 
(c) und (d) abaxiale Ansicht: Austritt der Entzündung am Kronsaum, sondierbarer Horn-
defekt in Zone 3 
Mazerationspräparat: 
(e) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, abaxiale Ansicht und (f) Klauenbein, Aufsicht 
auf Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben): mittelgradige Osteo-
lyse und Deformation des Tuberculum flexorium und des Margo solearis, ge-
ringgradige Osteolysen an der abaxialen Seitenfläche des Klauensesambeins, 
mittelgradige Osteolysen am Planum cutaneum  
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Abb. 26: Klaue mit Sohlenwandgeschwür mit deutlicher Veränderung des Klauen-
schuhs im abaxialen Bereich (hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 2 Jahre 
alt) 
(a) abaxiale Ansicht: Austritt der Entzündung am Kronsaum, großer Horndefekt im Be-
reich des Saum-, Kron- und Wandsegments, vermutlich infolge einer Hornbil-
dungsstörung in Zusammenhang mit der Entzündung der Sohlenwandlederhaut 
(b) Sagittalschnitt: hochgradige Entzündung der Leder- und Unterhaut im Bereich un-
terhalb des Tuberculum flexorium mit Ablösung des Horns des harten Ballens 
(weiße Pfeilspitzen); rötliche Verfärbung des älteren Sohlen- und Ballenhorns 
infolge Einschluss von Blut (rote Pfeilspitzen) 
Mazerationspräparat: 
(c) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, abaxiale Ansicht: geringgradige Osteolyse 
am Margo solearis (weiße Pfeilspitzen) sowie geringgradige periostale Kno-
chenzubildungen im Wandbereich des Klauenbeins, außerdem mittelgradige 
periostale Knochenzubildungen am Kronbein 
(d) Klauenbein, Planum cutaneum: geringgradige Osteolysen vorwiegend im abaxialen 
Bereich des Planum cutaneum (schwarze Pfeilspitzen) sowie im Bereich des 
Tuberculum flexorium (rote Pfeilspitzen)  
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Abb. 27: Klaue mit Sohlenwandgeschwür und vernachlässigter Klauenpflege 
(hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 12 Jahre alt) 
(a) Ansicht von abaxial, Entzündung bricht am Kronsaum nach außen durch (rote Pfeil-
spitzen) 
(b) Ansicht von plantar: weiträumiger Defekt im kaudalen Bereich der Weißen Linie 
(c) Sagittalschnitt: deutlich vernachlässigte Klauenpflege, erkennbar an viel zu dickem 
Sohlen- und Ballenhorn, Doppelsohlenbildung, periostale Knochenzubildung am 
Tuberculum flexorium des Klauenbeins unterhalb des Ansatzes der tiefen Beu-
gesehne nach kaudal 
(d) Sagittalschnitt: nach der Exungulation während der Mazeration ist in Zone 3 ein 
deutlicher Horndefekt erkennbar 
Mazerationspräparat: 
(e) Klauenbein, Planum cutaneum: deutlich strukturiertes Planum cutaneum, geringgra-
dige Osteolysen im abaxialen kaudalen Bereich (schwarze Pfeilspitzen) 
(f) Klauenbein, Ansicht von axial: Klauenbeinspitze axial geringgradig aufgeraut 
(schwarze Pfeilspitzen), geringgradige periostale Knochenzubildungen abaxial 
und kaudal im Bereich des Tuberculum flexorium (weiße Pfeilspitze) 
(g) abaxiale Ansicht: geringgradige Osteolysen und geringgradige periostale Knochen-
zubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium und an der abaxialen Seiten-
fläche des Klauensesambeins, geringgradige periostale Knochenzubildung am 
Processus extensorius des Klauenbeins (rote Pfeilspitze)  




Abb. 28: Klaue mit Sohlenwandgeschwür, am Sagittalschnitt nicht eindeutig er-
kennbar (hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 10 Jahre alt) 
(a) abaxiale und (b) plantare Ansicht des Hornschuhs: sondierbarer Defekt der Weißen 
Linie in Zone 3, deutlich vergrößerte Außenklaue 
(c) Sagittalschnitt: Doppelsohlenbildung im Sohlen- und Ballenhorn 
(e) Hornschuh im Sagittalschnitt (Ansicht von axial): Nach der Exungulation deutlicher 
Horndefekt in Zone 3 sichtbar  
Mazerationspräparat: 
(e) Klauenbein, abaxiale Ansicht und (f) Klauenbein, Planum cutaneum (Klauenbein-
spitze zeigt nach oben): Deformation des Knochens im Bereich des Margo sol-
earis in Zone 3 (Pfeilspitzen) durch mittelgradige Osteolyse, geringgradige 
periostale Knochenzubildungen seitlich am Kronbein  
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4.3.4 Sonderfälle, alterungs- und belastungsbedingte Veränderungen 
4.3.4.1 Hochgradig deformierte Klauen 
In einigen Fällen konnten die Veränderungen an den Klauen keiner der oben genannten 
Sohlengeschwürsformen zugeordnet werden (n = 12).  
Dies war neben Veränderungen, denen vermutlich eine andere Ursache, z. B. ein 
Trauma zugrunde lag, vor allem bei hochgradig veränderten und zum Teil ausgeschuh-
ten Klauen der Fall, bei denen die Eintrittspforte bzw. die genaue Ätiologie der Erkran-
kung nicht mehr ermittelt werden konnte (Abb. 29 bis Abb. 31). Hier zeigt sich, welches 
Ausmaß Erkrankungen am Zehenendorgan annehmen können. Neben hochgradigen 
osteolytischen Veränderungen wurden auch umfangreiche periostale Knochenzubildun-
gen bis zu vollständiger Ankylosierung des Klauengelenks (n = 1) beobachtet (Abb. 31). 
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Abb. 29: Klaue mit komplizierter Klauenerkrankung mit nicht eindeutiger Ätiologie 
(hintere linke Außenklaue, Kuh, FL, 9 Jahre alt), gleiches Krankheitsbild an 
der rechten Außenklaue 
(a) abaxiale Ansicht: Pantoffelklaue, geschwollener Kronsaum 
(b) Sagittalschnitt: starke Abwärtsrotation der Klauenbeinspitze, hochgradiger Hornde-
fekt im Bereich der Klauenspitze, hochgradige Osteomyelitis des Tuberculum 
flexorium und des Klauensesambeins mit Ausriss der tiefen Beugesehne (weiße 
Pfeilspitzen), Hornschuh nahezu abgelöst, hochgradige fibrinös-eitrige Arthritis 
des Klauengelenks 
Mazerationspräparat: 
(c) knöcherne Ballenmetaplasie, plantare Aufsicht: Verknöcherung im Ganzen erhalten, 
da der Schnitt paramedian durch die Klaue geführt worden war 
(d) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, abaxiale Ansicht, (e) Klauenbein, Planum cu-
taneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und (f) Klauenbein, Aufsicht auf Ge-
lenkfläche: starke Aufrauhung der Knochenoberfläche bei Vorliegen einer 
diffusen Lederhautentzündung, mittelgradige periostale Knochenzubildungen im 
Bereich des Ansatzes der Gelenkkapsel und am Planum cutaneum, mittelgra-
dige Osteolyse der Gelenkfläche des Klauenbeins aufgrund der Arthritis 
(g) Klauensesambein, Aufsicht auf Facies flexoria: mittelgradige Osteolyse der Facies 
flexoria, geringgradige periostale Knochenzubildungen an der abaxialen Seiten-
fläche (Pfeilspitzen)  




Abb. 30: Klaue mit hochgradig komplizierter Klauenerkrankung unbekannter 
Ätiologie mit hochgradiger Osteolyse (hintere recht Außenklaue, Kuh, FL, 
7 Jahre alt) 
(a) Sagittalschnitt: hochgradige Entzündung und Nekrose der gesamten Gliedmaßen-
spitze, Weichteile im Bereich der Klauenspitze fehlen, hochgradige Osteolyse 
des Klauen- und Kronbeins 
Mazerationspräparat: 
(b) rudimentär vorhandene Knochen (Klauen- und Kronbein) mit poröser Beschaffen-
heit 
  




Abb. 31: Klaue mit hochgradig komplizierter Klauenerkrankung unbekannter 
Ätiologie mit hochgradigen Ankylosen (hintere rechte Außenklaue, Kuh, FL, 
10 Jahre alt) 
(a) Aufsicht auf das Gliedmaßenende von dorsal, Kronsaum der Außenklaue verdickt, 
abstehende und hochgradig verformte Außenklaue 
(b) Sagittalschnitt: durch hochgradig veränderte Klauenform kein Medianschnitt mög-
lich, hochgradig deformierte Klaue 
Mazerationspräparat von Klauenbein (Klb), Klauensesambein (x) und Kronbein (Krb) 
als Ganzes: 
(c) abaxiale Ansicht: hochgradig periostale Knochenzubildungen um die Zehenkno-
chen, Klauenbeinspitze aufgeraut, periostale Knochenzubildungen am Planum 
cutaneum 
(d) Ansicht von axial auf Schnittfläche: Eröffnung des Klauengelenks: scheinbar unbe-
schädigte Gelenkfläche des Klauen- und Kronbeins 
(e) Aufsicht auf das Klauensesambein (x) und auf die Gelenkfläche des Kronbeins, 
hochgradige periostale Knochenzubildungen um das Krongelenk, Gelenkflä-
chen weitgehend unauffällig  
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4.3.4.2 Alterungs- und belastungsbedingte Veränderungen  
Im Rahmen alterungs- und belastungsbedingter Veränderungen, die je nach Klauenpfle-
geintensität und dem daraus resultierenden Belastungsprofil früher oder später auftreten 
dürften, wurde eine Schalenbildung am Klauengelenk durch knöcherne Zubildungen am 
Margo coronalis beobachtet (n = 4). Diese Schalenbildung trat bei einer 14-jährigen Kuh 
an allen 4 Zehen der Hintergliedmaßen mit unterschiedlichem Schweregrad auf (Abb. 
1). Weitere dieser alters- bzw. belastungsbedingten Veränderungen war eine deutlichere 
Zeichnung der Gefäßrinnen am Margo solearis, eine Aufrauhung des Margo dorsalis und 
Zubildungen am Processus extensorius. 
Durch die Absenkung und Rotation des Klauenbeins und die Verlagerung der Belastung 
im Rahmen einer vorliegenden Klauenrehe nach kaudal zeigten sich aber auch andere 
Auswirkungen auf das Klauenbein. In einzelnen Fällen traten eine Hutkrempenbildung 
an der Klauenbeinspitze (Abb. 32), eine Aufrauhung des Margo solearis im Bereich der 
Klauenbeinspitze (Abb. 22), eine Deformation des Klauenbeins und eine kaudale Aus-
ziehung des Tuberculum flexorium durch mittel- bis hochgradige periostale Knochenzu-
bildungen auf. Außerdem wurden bei den Mazerationspräparaten Osteolysen plantar an 
der Klauenbeinspitze festgestellt, welche teilweise schon am Sagittalschnitt aufgrund 
von Einblutungen in die Lederhaut in diesem Bereich zu vermuten waren, und je nach 
Schweregrad als Klauenspitzengeschwür aufgenommen wurden. Sie wurden in diesem 
Zusammenhang als Folgeerscheinung der Klauenrehe gewertet. 
4.3.4.3 Erkrankungen im Zusammenhang mit Klauenpflege- und 
Therapiemaßnahmen 
Neben der Problematik mangelnder Klauenpflege, die aufgrund von Fehlstellungen der 
Klauen Klauenerkrankungen wie z. B. das Rusterholzsche und das Sohlenspitzenge-
schwür nach sich ziehen kann (Abb. 22), wurden auch Auswirkungen fehlerhaft durch-
geführter Klauenpflege festgestellt.  
Bei einer Kuh war die Ursache der Erkrankung offensichtlich die zu starke Kürzung des 
Wandhorns aller vier Hinterzehen (Abb. 33), so dass sich jeweils an jeder (!) dieser Ze-
hen im Bereich der Klauenbeinspitze ein Geschwür unterschiedlichen Schweregrades 
entwickelte. Des Weiteren wurden im Rahmen von Therapiemaßnahmen Kothurne als 
offensichtliche Ursachen für Geschwüre ausgemacht (Abb. 34 und Abb. 35). Bei 5 von 
11 Zehen mit Kothurn wies dessen übermäßige Abnutzung darauf hin, dass dieser zu 
lange an der Klaue verblieben war. Bei 4 der 5 Fälle ist durch die Überlastung der (ver-
mutlich ursprünglich gesunden) Innenklaue dort ein Rusterholzsches Sohlengeschwür 
entstanden. Teilweise kam es zusätzlich zu einer Osteomyelitis der Klauenbeinspitze 
(n = 2).  




Abb. 32: „Hutkrempe“ – Klaue mit aufwärts gebogener Klauenbeinspitze, glei-
ches Erscheinungsbild an beiden hinteren Außenklauen (hintere Außen-
klauen, Kuh, FL, 3 Jahre alt) 
Mazerationspräparat: 
(a) Klauenbein HRA, abaxiale Ansicht von schräg kranial und (b) Klauenbein HLA, 
abaxiale Ansicht: die Klauenbeinspitzen beider Klauenbeine sind leicht nach 
oben „gebogen“ (rote Markierungen), geringgradige Aufrauhung des Margo 
solearis (weiße Pfeilspitzen) 
Hornschuh: 
(c) Ansicht von plantar (HR): Verbreiterung der weißen Linie (rote Pfeilspitzen) 
(d) Ansicht von abaxial, HRA: weiße Linie verbreitert / eröffnet (rote Pfeilspitze) 
(e) Sagittalschnitt, HLA: zu dickes Sohlenhorn, Klauenspitze zu lang, dadurch 
unphysiologische Belastungsverhältnisse und Veränderungen an den Klauen-
beinen  
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Abb. 33: Kuh mit Sohlenspitzengeschwür an allen vier Hinterzehen nach zu star-
ker Kürzung der Klauenspitze (FL, 8 Jahre alt), Zustand der Vordergliedmaßen 
unbekannt 
Hinterer linker Fuß: 
(a) Aufsicht auf das Gliedmaßenende von dorsal: Entzündung tritt jeweils am Kronsaum 
nach außen 
(b) Sagittalschnitt der hinteren linken Außenklaue (HLA): Lederhautentzündung an der 
Klauenspitze, keine weiteren Veränderungen an den inneren Strukturen 
(c) Sagittalschnitt der hinteren linken Innenklaue (HLI): hochgradige diffuse Lederhautent-
zündung mit hochgradiger Osteomyelitis und Nekrose der Klauenbeinspitze, fibrin-
öse Klauengelenksentzündung 
Hinterer rechter Fuß: 
(d) Aufsicht auf das Gliedmaßenende von dorsal: an der Außenklaue tritt Entzündung am 
Kronsaum nach außen, Innenklaue ist ausgeschuht und verkürzt 
(e) Sagittalschnitt der hinteren rechten Innenklaue (HRI): diffuse Lederhautentzündung und 
mittelgradige Osteolyse der Klauenbeinspitze 
(f) Sagittalschnitt der hinteren rechten Außenklaue (HRA): diffuse Lederhautentzündung, 
hochgradige Osteomyelitis mit pathologischer Fraktur der Klauenbeinspitze 
Mazerationspräparat der hinteren rechten Außenklaue 
(g) Aufsicht auf Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und (h) Ansicht von 
abaxial: Klauenbeinspitze infolge pathologischer Fraktur und durch Osteomyelitis 
bedingter Auflösung fehlend, geringgradige Osteolysen am Planum cutaneum 




Abb. 34: Fehlerhafte Klauenbehandlung: Klaue mit längs und quer abgenutztem 
Kothurn und beginnendem Rusterholzschem Sohlengeschwür (hintere 
linke Innenklaue, Kuh, Kreuzung zwischen Fleisch- und Milchrind, 5 Jahre 
alt) 
(a) Ansicht von abaxial und (b) Ansicht von plantar: stark abgenutzter Kothurn, Klauen-
form weitgehend unauffällig 
(c) Sagittalschnitt: beginnendes Rusterholzsches Sohlengeschwür mit Lederhautent-
zündung in der Umgebung des Tuberculum flexorium (Pfeilspitzen) 
(d) Mazerationspräparat, Klauenbein, axiale Ansicht: geringgradige Osteolysen am 
Margo solearis im Bereich der Klauenbeinspitze nach Fehlbelastung (Pfeilspit-
zen), Bereich des Tuberculum flexorium unauffällig 




Abb. 35: Klaue mit Kothurn, Osteomyelitis der Klauenbeinspitze und 
beginnendes Rusterholzsches Sohlengeschwür (hintere linke Innenklaue, 
Kuh, FL, 6 Jahre alt) 
Klaue mit Kothurn, Kothurn mit deutlichen Abnutzungserscheinungen, Osteomyelitis 
am Klauenbein im Bereich des Margo dorsalis (schwarze Pfeilspitzen), gering-
gradige entzündliche Veränderungen der Leder- und Unterhaut im Bereich des 
gesamten Klauenbeins, rötliche Verfärbung im Bereich unterhalb des Tuber-
culum flexorium (rote) Pfeilspitze 
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4.3.4.4 Individuelle Besonderheiten 
Neben den alterungs- und belastungsbedingten Veränderungen zeigten sich an den 
Klauenbeinen auch individuelle Besonderheiten im Rahmen der Normalanatomie, wenn 
Abweichungen der Anatomie an allen vier Hinterzehen bzw. beiden Außen- oder In-
nenzehen der Hintergliedmaßen gleichermaßen auftraten. Hierunter fielen zum Beispiel 
unterschiedlich stark ausgeprägte Synovialgruben (Abb. 36) oder ein mehr oder weniger 



















Abb. 36: Individuell ausgeprägte (a - e) bzw. durch Arthritis veränderte Synovial-
gruben (f + g) an Klauenbeinen 
(a) Kuh, FL, 7 Jahre alt, HLA (Partnerzehe zu Abb. e): keine Synovialgrube vorhanden 
(b) Kuh, SBT, 7 Jahre alt, HLA: schmale Furche auf der Gelenkfläche 
(c) Kuh, FL, 2 Jahre alt, HLI: oberflächliche Synovialgrube, glatte Basis 
(d) Bulle, FL, 2 Jahre alt, HLI: schmale, tiefe Synovialgrube, glatte Basis 
(e) Kuh, FL, 7 Jahre alt, HLI (Partnerzehe zu Abb. a): Klaue insgesamt oB, rundliche 
oberflächliche Synovialgrube 
(f) Kuh, FL, 10 Jahre alt, HLA (siehe auch Abb. 14, Rusterholzsches Sohlengeschwür): 
Vorliegen einer tiefen, größeren Synovialgrube mit rauer Basis infolge einer 
Osteomyelitis des subchondralen Knochengewebes, weitere Hinweise auf das 
Vorliegen einer Arthritis sind die durch Osteomyelitis bedingten Knochendefekte 
in der Peripherie der Gelenkfläche sowie die Osteophyten entlang des Margo 
coronalis 
(g) Kuh, FL, 8 Jahre alt, HRI (siehe auch Abb. 15, Rusterholzsches Sohlengeschwür): 
Sehr weit ausgedehnte Synovialgrube, vermutlich erweitert durch eine Osteo-
myelitis, auch wenn die Basis der Synovialgrube „glatt“ erscheint; am Sagittal-
schnitt war das Vorliegen einer Arthritis ersichtlich, außerdem starke 
Osteophytenbildung im Bereich des Klauengelenks 
  




5.1 Material und Methoden 
Die Verteilung der verschiedenen Sohlengeschwüre auf das Untersuchungsgut konnte 
nicht als repräsentativ für die Gesamtpopulation angesehen werden. Bis auf eine Aus-
nahme handelte es sich um Füße weiblicher Tiere. Gründe dafür sind die mehrjährige 
Haltung dieser Tiere als Milch- und Zuchtkühe (Wintzer 1962).  
Da es sich um vorselektiertes Material aus dem Verarbeitungsbetrieb tierischer Neben-
produkte Walsdorf handelte, spielte es vor allem eine Rolle, ob und wie gut die Sohlen-
geschwüre von außen erkennbar waren und welches Ausmaß die Veränderungen in der 
Klaue aufwiesen. Dies erklärt auch die Tatsache, dass auffällig wenige Sohlenwandge-
schwüre diagnostiziert wurden, da diese bei der Begutachtung von außen zunächst 
übersehen wurden. 
Einige Punkte wie z. B. die Verteilung der Sohlengeschwüre auf Außen- und Innenklauen 
oder auf die rechte und linke Hintergliedmaße wurden durch die Auswahlkriterien nicht 
beeinflusst, da bis auf wenige Ausnahmen alle vier Hinterzehen einer Kuh untersucht 
wurden. Hier war demzufolge ein direkter Vergleich mit der Literatur möglich. 
Die Schweregrade der vorgefundenen pathologisch-anatomischen Veränderungen wur-
den nicht systematisch aufgearbeitet, da keine konkrete Aussage davon abgeleitet wer-
den kann. Sie zeigen insgesamt jedoch die Bandbreite der Veränderungen auf; die 
hochgradig veränderten Klauen vermitteln, einzeln betrachtet, eine Vorstellung darüber, 
welche Ausmaße Klauenerkrankungen annehmen können, wobei die Ätiologie hier häu-
fig nicht mehr nachzuvollziehen ist. Anhand der gering- bis mittelgradig veränderten 
Klauen lassen sich die pathologischen Veränderungen der verschiedenen anatomischen 
Strukturen am besten erfassen. Hier ist es im Anschluss an die pathologisch-anatomi-
sche Untersuchung auch möglich, Rückschlüsse auf die Ausbreitungswege zu ziehen. 
Die enzymatische Mazeration mit handelsüblichem Waschmittel erwies sich, wie auch in 
einschlägiger Literatur beschrieben, als eine günstige, praktikable und schonende Mög-
lichkeit. Obwohl wie empfohlen eine Temperatur von 55 °C eingehalten wurde, entwi-
ckelte sich ein mäßig starker Fäulnisgeruch. So ist anzunehmen, dass neben der 
enzymatischen Mazeration auch ein gewisser Teil an Fäulnismazeration ablief. Da diese 
Geruchsentwicklung in den separaten Räumlichkeiten nicht sonderlich störte und der 
Verlauf der Mazeration zufriedenstellend war, wurde dies toleriert. Die Verformung der 
Hornschuhe und dünner Knochenscheiben während des Trocknens fiel gegenüber den 
vielen Vorteilen der enzymatischen Mazeration nicht ins Gewicht. 
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Die Mazeration lief von Fuß zu Fuß unterschiedlich schnell ab. Während sich bei den 
Knochen eines Fußes die Sehnen schon vollständig von den Zehenknochen gelöst hat-
ten, so hafteten sie zum Teil beim korrespondierenden Fuß noch fest an. Dies führten 
wir auf den Zustand des Gewebes zurück, wobei anzunehmen ist, dass bei Vorliegen 
entzündlicher Veränderungen die Mazerationsprozesse schneller abliefen. 
Nach der Mazeration wurden in einigen Fällen pathologische Veränderungen an den 
knöchernen Strukturen der Klaue festgestellt, die am Sagittalschnitt und bei der Unter-
suchung der Hornschuhe nicht erkennbar waren. Daher spielte die Begutachtung der 
Knochen nach der Mazeration eine große Rolle. 
Der Großteil der pathologischen Veränderungen der Klauen war jedoch am Sagittal-
schnitt sehr gut feststellbar, so dass sich diese Methode in der pathologischen Diagnos-
tik für komplizierte Sohlengeschwüre mit Veränderungen der inneren Strukturen als 
durchaus brauchbar erwies. Selbst wenn sich die Geschwüre nicht in der Schnittebene 
befanden, so waren die dadurch hervorgerufenen entzündlichen Veränderungen der sy-
novialen Einrichtungen oder der Klauenleder- und Unterhaut meist gut erkennbar.  
Nach den eigenen Untersuchungen waren bei 8 von 11 Sohlenwandgeschwüren am 
Sagittalschnitt keine Veränderungen der inneren Strukturen ersichtlich. Allerdings ließen 
bis auf eine Ausnahme entsprechende äußerliche Veränderungen des Hornschuhs ein 
Sohlenwandgeschwür vermuten. Demnach sollte man das Untersuchungsprotokoll vor 
allem bei Klauen mit Verdacht auf ein Sohlenwandgeschwür um einen Schritt erweitern. 
Eine Möglichkeit wäre ein Paramedianschnitt senkrecht zur Sohlenfläche im Bereich der 
Zone 3 (nach Greenough und Vermunt 1991). Zur sicheren Abklärung, ob ein Sohlen-
wandgeschwür vorliegt, wäre eine Exungulation oder, wie in dieser Arbeit, eine Mazera-
tion der betroffenen Zehe geeignet, auch wenn letzteres mit einem merklichen 
Mehraufwand verbunden ist. 
In manchen Fällen wurde bewusst ein Paramedianschnitt durchgeführt, um die Ge-
schwüre in der Schnittebene zu erfassen. Darüber hinaus stellte es sich bei hochgradig 
deformierten Klauen als schwierig heraus, das Klauenbein median zu treffen, da die ge-
naue Position des Klauenbeins im Hornschuh nur noch schwer abschätzbar war. Zudem 
ging die hochgradige Deformation der Klaue teilweise mit einer Verformung des Klauen-
beins einher (van Amstel und Shearer 2001). 
In der Histologie konnten Unklarheiten beseitigt werden, die bei der makroskopischen 
Betrachtung Fragen aufwarfen, wie z. B. der Pathomechanismus des Aus- oder Abrei-
ßens der tiefen Beugesehne. Empfindliche Strukturen wie die Membrana synovialis wa-
ren infolge von Autolyseprozessen und / oder Gefrierartefakten oft nicht mehr gut 
darstellbar. So lagerten die Tiere im Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenprodukte bis 
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zu zwei Tagen, zudem wurden die Klauen vor der Untersuchung meist bei -18°C einge-
froren. Weniger empfindliche Strukturen wie die Leder- und Unterhaut sowie Sehnenge-
webe wiesen einen guten Strukturerhalt auf. 
 
5.2 Pathologische Veränderungen und Rückschlüsse auf Ausbreitungswege 
Sohlengeschwüre werden bei Kühen jeglichen Alters festgestellt. Während bei jüngeren 
Tieren in Hochleistungsphasen neben vielen anderen Faktoren metabolische Störungen 
vermutet werden (Edwards 1980; Toussaint Raven 1985; Mülling und Stanek 2007), ste-
hen bei älteren, multiparen Tieren die Reproduktionsleistung und der damit verbundene 
Einfluss der Hormone (Tarlton et al. 2002; Bosch 2007) im Verdacht, die Klauengesund-
heit negativ zu beeinflussen. Allen gemeinsam dürften externe Faktoren wie vernachläs-
sigte bzw. fehlerhafte Klauenpflege oder die Stallumgebung inklusive der Bodenbeläge 
und die Haltungsbedingungen der Tiere sein (Rusterholz 1920; Lischer et al. 2002; 
Mülling und Stanek 2007; Bell et al. 2009). So sind in dieser Arbeit Kühe jeglicher Alters-
klasse vertreten. Für die Untersuchung wurden paarweise jene Hinterfüße herangezo-
gen, an welchen von außen an mindestens einer der vier Hauptzehen eine komplizierte 
Klauenerkrankung vermutet wurde. Dies war bei einer abnormalen Klauenform (Pantof-
felklaue, Korkenzieherklaue, Scherenklaue, Stallklaue, etc.), bei ungepflegten Klauen 
oder Klauen mit Schwellungen des Kronsaumes der Fall. Ebenso wurden Hinterfüße mit 
Kothurnen oder Klauenverbänden in die Untersuchung einbezogen. 
Wie in der Literatur vielfach beschrieben (Rusterholz 1920; Clarkson et al. 1996; Kujala 
et al. 2004; Weiler 2014), waren auch nach den eigenen Untersuchungen vorwiegend 
die Außenklauen von Sohlengeschwüren betroffen. So wurden an 82 Außenklauen und 
an 30 Innenklauen Klauenerkrankungen festgestellt. Im Vergleich der hinteren Außen-
klaue zur hinteren Innenklaue trägt die Außenklaue einen größeren Teil der Last 
(Toussaint Raven 1985; van der Tol et al. 2002) und ist zudem möglicherweise durch 
den angeborenen Längenunterschied des 3. und 4. Zehenstrahls für das Auftreten von 
Klauenerkrankungen prädisponiert (Bürki 1904; Schwarzmann et al. 2007; Muggli et al. 
2011; Rüegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015). In den eigenen Untersuchungen war 
das am häufigsten festzustellende Geschwür das Rusterholzsche Sohlengeschwür 
(49 %), gefolgt vom Sohlenspitzengeschwür (36 %) und dem Sohlenwandgeschwür 
(15 %), während in einer aktuellen Studie bei der Untersuchung von 120 Kühen zum 
Zeitpunkt der Schlachtung die Reihenfolge der Häufigkeiten anders lautet (Weiler 2014): 
so wurde dort an den hinteren Außenklauen bei 28,7 % eine White Line Disease und bei 
9,2 % ein Rusterholzsches Sohlengeschwür festgestellt. Lediglich an einer hinteren Au-
ßenklaue konnte ein Sohlenspitzengeschwür diagnostiziert werden. 
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5.2.1 Adspektion der Klauen von außen 
Bei der Betrachtung von außen fiel der zumeist stark ausgeprägte Größenunterschied 
zwischen der Innen- und der Außenklaue auf. Rusterholz (1920) nennt als Grund für die 
deutlich größere Außenklaue eine chronische Hyperämie aufgrund einer allgemeinen 
Klauenlederhautentzündung als Komplikation des Sohlengeschwüres. Andere Autoren 
sind der Meinung, dass die stärkere Durchblutung der Außenklaue der Hintergliedmaße, 
die der stärkeren Belastung (van der Tol et al. 2002, 2003; Meyer et al. 2007; Schmid et 
al. 2009; Rüegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015) und Abnutzung geschuldet ist, 
allgemein auch bei gesunden Klauen das Hornwachstum steigert (Toussaint Raven 
1985). Als Resultat des gesteigerten Hochwachstums bei fehlender Klauenpflege kann 
es zu wucherndem Hornwachstum kommen. In der vorliegenden Arbeit zeigten vor allem 
die Außenklauen stark von der Norm abweichende Klauenformen wie Pantoffelklauen, 
Korkenzieherklauen, Schnabelklauen oder ein Überwachsen des Klauenspaltes nach 
medial. Abnormale Klauenformen stehen in starkem Zusammenhang mit dem Auftreten 
von Sohlengeschwüren (Manske et al. 2002b), vor allem wenn damit die Verschiebung 
der Belastung einhergeht (Rusterholz 1920). So wird im Rahmen der Klauenrehe bei der 
Absenkung und der Rotation des Klauenbeins die Sohlenlederhaut im Bereich unterhalb 
der Klauenbeinspitze gequetscht (Abb. 22) (Ossent et al. 1997; Ossent und Lischer 
1998; Mülling und Stanek 2007). Bei der Bildung von Stallklauen wird das Gewicht auf 
den hinteren Abschnitt verlagert und sowohl die Sohlenlederhaut unterhalb des Tuber-
culum flexorium (Kujala et al. 2004; Ossent et al. 1997) als auch das Ballenunterhaut-
polster in Mitleidenschaft gezogen. 
Der äußere Eindruck korrelierte nicht immer mit den Veränderungen im Inneren der 
Klauen. Ein mangelhafter Pflegezustand oder deutliche Formveränderungen der Klauen 
ließen nicht immer mit den Befunden an den inneren Strukturen schließen. Zu diesem 
Ergebnis kommt auch Kofler (1999) im Zusammenhang mit dem Klauenspitzenge-
schwür. Er stellte bei Klauen mit nur geringgradigen äußerlichen Läsionen an der Soh-
lenfläche im Rahmen der pathologischen Untersuchung Nekrosen an den 
Klauenbeinspitzen fest. 
5.2.2 Sohlen- und Ballenhorn 
Im Sagittalschnitt waren die makroskopisch erkennbaren Veränderungen des Sohlen- 
und Ballenhorns vorwiegend unterhalb der Klauenbeinspitze oder des Tuberculum flexo-
rium gelegen. Sie erschienen je nach Schweregrad der Erkrankung zunächst als gelbli-
che Verfärbung im Horn, bedingt durch Einlagerung einzelner Erythrozyten oder 
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Gewebsflüssigkeit bei der Hornbildung. Bei größeren Insulten der Dermis war die Abla-
gerung größerer Menge an Erythrozyten als rötliche, parallele Schichten sichtbar (Abb. 
7). In schwereren Fällen kam es durch Ablagerung von Zelldebris und einer kurzfristigen 
Unterbrechung der Hornproduktion zur Trennung der dermoepidermalen Verbindung. In 
diesem Fall wird nach Regeneration der hornbildenden Schicht der Zelldebris einge-
schlossen. Die Ablagerungen trocknen aus und es entsteht eine Doppelsohle (Abb. 27), 
welche vor allem im Ballenbereich den Eintritt von Krankheitserregern begünstigt 
(Greenough 1997b; Ossent und Lischer 1998). 
Wenn die Hornproduktion aufgrund schwerwiegender Schäden der Dermis längere Zeit 
sistiert, entstehen Horndefekte, bei welchen die Lederhaut offen und damit ungeschützt 
vor äußeren Einflüssen und Keimen an der Oberfläche liegt (Abb. 8, Abb. 23, Abb. 24) 
(Ossent und Lischer 1998). Bei der Untersuchung von Klauen, bei welchen sich die Soh-
lengeschwüre in Abheilung befanden, konnten durch neue Hornschichten vom Ort ihrer 
Entstehung weggeschobene Horndefekte beobachtet werden (Abb. 21). In diesen Fällen 
waren schon makroskopisch Unregelmäßigkeiten in der Struktur des Horns zu erkennen, 
da das unmittelbar nachwachsende Horn von zunächst von anderer Qualität war 
(Azarabad et al. 2006). 
Am Sagittalschnitt war bei Stallklauen der Dickenunterschied der Hornsohle deutlich 
sichtbar: das Horn war im Bereich des Ballens kaum 0,5 - 1 cm dick, während es an der 
Klauenspitze eine Dicke von mehreren Zentimetern erreichte (Abb. 11, Abb. 22). Wie 
schon von Rusterholz (1920) beschrieben, verstärkt dies die Fehlstellung der Klaue und 
führt zur Rotation und Absenkung des Klauenbeins und infolgedessen zur Verlagerung 
des Gewichts auf die Ansatzstelle der tiefen Beugesehne. 
5.2.3 Dermis und Subkutis 
Sohlengeschwüre entstehen durch Durchblutungsstörungen der Dermis, weswegen da-
raufhin die Epidermis nicht mehr in der Lage ist, gesundes und widerstandsfähiges Horn 
zu produzieren (Ossent und Lischer 1998). Es kommt zu Hämorrhagien und Nekrosen, 
aufgrund der Schädigung des Horns kann es zum Eindringen von Krankheitserregern 
und damit zur Infektion kommen (Belge et al. 2012). Die Befunde der eigenen histologi-
schen Untersuchungen deckten sich weitgehend mit ausführlicheren histologischen Stu-
dien (Mochizuki et al. 1994; Mochizuki et al. 1996; Ossent und Lischer 1998; Belge et al. 
2012). Bei akuten Fällen ist das Gewebe hyperämisch und ödematisiert. Ebenso können 
Thromben und Hämorrhagien bis hin zu ischämischen Nekrosen beobachtet werden. 
Bei Sohlengeschwüren, die offensichtlich schon länger vorlagen, findet sich jugendliches 
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Granulationsgewebe mit neugebildeten Gefäßen. Es dominiert eine eitrige Entzündung 
mit Beteiligung von Lymphozyten und Plasmazellen. 
In einigen Fällen, v. a. aber im Zusammenhang mit Stallklauen und dem Rusterholz-
schen Sohlengeschwür (siehe auch Punkt 5.2.7), wurde eine Fibrosierung und / oder 
eine knöcherne Metaplasie des Ballenunterhautfetts beobachtet (Abb. 10, Abb. 11, Abb. 
29). Mesenchymale Metaplasien sind häufig die Folge von Überbelastungen und chro-
nischen Entzündungen des Binde- und Stützgewebes (Beineke et al. 2011). Derartige 
Beanspruchungen des Weichgewebes können zur Bildung von Bindegewebe und 
schließlich metaplastischem Knochen führen. Die metaplastische Verknöcherung stellte 
sich in zwei histologisch untersuchten Fällen als lamellärer Knochen sowie als Geflecht-
knochen dar. Da sie zudem in einem Fall Knorpelgewebe enthielt, dürfte hier sowohl 
eine desmale als auch eine enchondrale Verknöcherung stattgefunden haben. 
5.2.4 Knochen 
Bei den Knochen konnten sowohl Substanzverluste als auch knöcherne Zubildungen 
festgestellt werden. 
Knochendefekte können aus einer Druckatrophie oder aus einer infektiösen Ursache re-
sultieren (Leip 1985). Auffällig war, dass bei Klauen, welche am Sagittalschnitt keine 
oder nur geringgradige Veränderungen aufwiesen, nach der Mazeration bereits Kno-
chendefekte am Planum cutaneum nachweisbar waren. Hier dürfte die Druckatrophie 
oder vorangegangene, bereits verheilte, entzündliche Prozesse eine Rolle gespielt ha-
ben. Sofern die Substanzverluste am Knochen in der direkten Umgebung eines Ge-
schwürs oder eines anderen entzündlichen Prozesses lokalisiert waren, dürfte es sich 
um eine Ostitis bzw. eine Osteomyelitis gehandelt haben. Wie bei Ferguson (1997) be-
schrieben, lagen histologisch analog zu einer Entzündung im Weichgewebe Thrombo-
sierungen, Ödeme, Fibrinproduktion, Einwanderung weißer Blutzellen und Nekrosen des 
umliegenden Gewebes vor. Eine generalisierte Aufrauhung der gesamten Knochenober-
fläche des Klauenbeins dürfte aus einer Pododermatitis (aseptica) diffusa resultieren. 
Von dieser Ausdehnung der lokalisierten Entzündung im Rahmen einer beständigen In-
fektion der Sohlenlederhaut auf die „Wand-, Ballen-, Kronen- und Saumbandlederhaut“ 
berichtet auch Rusterholz (1920). 
In der Umgebung von Knochendefekten fanden sich meistens Exostosen. Hierbei han-
delte es sich um reaktive, periostale Knochenzubildungen, die unter anderem durch die 
Reizung des Periosts bei Entzündungen durch Aktivierung und Proliferation von Osteo-
blasten entstehen (Rusterholz 1920; Weisbrode und Doige 2001). Denninger (1966) be-
schreibt diese Exostosen als Zubildungen von Knochengewebe, die papillenartig in die 
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tiefe Schicht der Klauenlederhaut hineinragen. Sie können in Struktur und Kontur stark 
variieren (Spiegel 2005). 
Auch an Gelenken können sich nach Arthritiden oder nach degenerativen Vorgängen im 
Gelenk Osteophyten bilden (Weisbrode und Doige 2001). Sie sind am Ansatz der Ge-
lenkkapsel lokalisiert und bilden, wie auch beim Pferd in unterschiedlichen Ausprägun-
gen bekannt, eine Art Schale um das Gelenk (Abb. 11, Abb. 31) (Fleig und Hertsch 
1992). Der Sinn für die Zubildung von Knochen am Ansatz der Gelenkkapsel könnte in 
der Kompensation einer mechanischen Instabilität liegen (Weisbrode und Doige 2001). 
Bei einer Entzündung zeigt die Membrana synovialis eine villöse Hypertrophie und Hy-
perplasie (Weisbrode und Doige 2001). Da empfindliche Strukturen wie die Membrana 
synovialis aufgrund von Autolyseprozessen und / oder Gefrierartefakten oft nicht mehr 
gut darstellbar waren, war diese Aussage in den eigenen histologischen Untersuchun-
gen (n = 6) von veränderten Gelenkkapseln nur begrenzt nachvollziehbar: Im Wesentli-
chen wurde eine granulierende Entzündung mit Zubildung von Bindegewebe im 
peripheren Bereich der Gelenkkapsel diagnostiziert. 
Insbesondere bei der Beurteilung der Mazerationspräparate musste die Grenze zwi-
schen noch als physiologisch einzustufenden und durch Klauenerkrankungen bedingten 
Veränderungen gezogen werden. Dies galt besonders in Bezug auf das Klauenbein, das 
je nach Alter und Gewicht der Tiere mannigfaltigen Veränderungen unterliegt (Ruster-
holz 1920; Simon 1963) (siehe auch Punkt 5.2.4). Anhaltspunkte hierfür boten neben 
den eigenen Beobachtungen anatomische Fachliteratur sowie Studien über tierindividu-
elle, alters- und belastungsbedingte Veränderungen (Rusterholz 1920; Bürki 1904; 
Simon 1963; Homann 1968; Walla 1983; Tsuka et al. 2012). 
Das Vorhandensein von Synovialgruben im Klauengelenk und deren Morphologie wurde 
den tierindividuellen Besonderheiten zugeschrieben (Abb. 36). Synovialgruben im 
Klauengelenk liegen inkonstant vor, dabei treten sie am Klauenbein häufiger auf als am 
Kronbein (Simon 1963; Walla 1983), was auch die eigenen Untersuchungen bestätigten. 
Ausgedehnte Synovialgruben wurden sowohl bei jungen Tieren (ab 2 Jahren) als auch 
bei älteren Tieren festgestellt, was sich mit den Beobachtungen von Bürki (1904) deckt. 
Bei älteren Tieren sind die Synovialgruben offenbar größer als bei jüngeren Tieren (Bürki 
1904; Homann 1968), was auch mit unseren Beobachtungen übereinstimmt. Bei der Ab-
grenzung zu Knorpel- und Knochendefekten in Zusammenhang mit Klauengelenksent-
zündungen half das stets symmetrische Auftreten der Synovialgruben. Das bedeutet, 
dass die Synovialgruben nicht einseitig, sondern immer gleichzeitig an beiden Außen-
klauen und/oder an beiden Innenklauen (der Hintergliedmaßen) auftreten (Simon 1963) 
(vgl. Abb. 36a mit Abb. 36e: bei dieser Kuh war nur jeweils am Klauenbein der Innen-
klaue eine Synovialgrube vorhanden). 
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Die Aufteilung in altersbedingte und durch Fehlbelastung verursachte Veränderungen 
gestaltete sich als sehr schwierig, da Fehlstellungen ebenso wie die mit dem Alter ein-
hergehende dauerhafte Beanspruchung und Zerrung der Sehnenansatzstellen Verän-
derungen herbeiführen können. Dies schilderte auch Simon (1963), der daher 
Abnützungs- und Alterserscheinungen zusammenfasste und die Abgrenzung zu patho-
logischen Veränderungen im Vergleich zu Klauenbeinen gleichaltriger Tiere suchte. In 
diesem Sinne konnten bei ein paar Strukturen Abnützungs- und Alterserscheinungen 
festgestellt werden: 
Am Klauengelenk fand sich bei älteren Tieren eine Schalenbildung, d. h. eine Verknö-
cherung der Gelenkskapsel, ausgehend von der Ausbildung von periostalen Knochen-
zubildungen im abaxialen und kaudalen Bereich des Margo coronalis des Klauenbeins, 
die sich meist bis auf das abaxiale Tuberculum flexorium erstreckten. Extremfälle führten 
auch in anderen Untersuchungen durch die knöcherne Neubildung zur Überdeckung des 
Klauensesambeins und Verwachsung desselben mit dem Klauenbein (Simon 1963; 
Tsuka et al. 2012) (Abb. 1). Die Ursache für die Bildung der Exostosen könnte nach 
Zerrungen an der Gelenkkapsel in der Kompensation einer mechanischen Instabilität 
gelegen haben (Homann 1968; Weisbrode und Doige 2001). Des Weiteren stellte Simon 
(1963) fest, dass sich die Gefäßrinnen bei älteren Tieren deutlicher abzeichneten. Au-
ßerdem konnte ein Größenzuwachs sowohl des Processus extensorius als auch des 
Tuberculum flexorium festgestellt werden (Rusterholz 1920; Simon 1963; Tsuka et al. 
2012). In Bezug auf das Planum cutaneum konnte der Aussage von Toussaint Raven 
(1985) zugestimmt werden, dass mit dem Alter und den somit länger einwirkenden Kräf-
ten die Rauigkeit am Planum cutaneum v. a. der Außenklauen zunimmt. 
Bei Klauenbeinen von Kühen mit Klauenrehe fiel eine Rauigkeit des Margo dorsalis auf, 
die bereits von Dietz und Ruthe (1961) erwähnt wird. Diese „Rauigkeit“ bestand in kno-
chendichten, spikulaförmigen, feinen Ausziehungen mit einer Höhe von bis zu einem 
Millimeter. Laut Gantke et al. (1998) können diese Zubildungen bis zu fünf Millimeter 
betragen. Diese Ausziehungen könnten ein Hinweis zur Absenkung des Klauenbeins im 
Rahmen der Klauenrehe sein. Ebenso konnte bei einzelnen Reheklauen eine Auszie-
hung und Aufwärtsbiegung der Klauenbeinspitze, in der Literatur auch als Hutkrempen-
bildung oder Sohlenaufkrempelung bezeichnet, beobachtet werden (Abb. 32), was in der 
Literatur mit einer Kompression und Ischämie der Lederhaut durch eine Rotation und 
Senkung des Klauenbeins in Zusammenhang gebracht wird (Gantke et al. 1998; Ehlert 
2006; Müller 2008). Des Weiteren berichten Autoren über Unregelmäßigkeiten des 
Margo solearis, v. a. im Bereich der Klauenbeinspitze bis hin zu hochgradiger Ostitis 
rarefaciens mit „Verstümmelung“ der Klauenbeinspitze (s. auch Abb. 21) (Kofler und 
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Stanek 1990; Gantke et al. 1998; Ehlert 2006). Eine Deformation des Klauenbeins brin-
gen sowohl Kofler und Stanek (1990) als auch van Amstel und Shearer (2001) mit ab-
normalen Belastungsverhältnissen in Verbindung. 
5.2.5 Sehnen 
Akute Entzündungsprozesse breiten sich in tachytrophen Geweben wie synovialen Ein-
richtungen oder Knochen schneller aus, als in bradytrophen Geweben, wie z. B. Sehnen 
und Bändern (Müller und Hermanns 2004). Analog hierzu wurden Veränderungen der 
Sehnen vor allem an den stoffwechselaktiveren Geweben in ihrer direkten Umgebung, 
sprich an der entsprechenden Sehnenscheide, der Bursa podotrochlearis und dem 
Klauen- bzw. dem Klauensesambein festgestellt. Im Vordergrund stand bei den eigenen 
Untersuchungen der Ausriss der tiefen Beugesehne am Tuberculum flexorium des 
Klauenbeins bei Vorliegen eines Rusterholzschen Sohlengeschwürs (siehe Punkt 5.2.7). 
Entzündliche Veränderungen an der Sehne selbst waren lediglich oberflächlich lokali-
siert. Histologisch waren eine Ansammlung von Neutrophilen und Erythrozyten sowie 
oberflächliche Fibrinablagerungen und Gefäßneubildungen feststellbar. Eine floride Ent-
zündung im Sehnengewebe selbst war nicht vorhanden. 
Als Anpassung auf eine erhöhte Zugbelastung (Beineke et al. 2011) war bei zwei Klauen 
in die Strecksehne bzw. an der Abzweigung des oberflächlichen Anteils der tiefen Beu-
gesehne in die Unterhaut knorpelig-knöchernes Gewebe eingelagert (Abb. 11). Histolo-
gisch entsprach es in seinem Aufbau der Fibrosierung bzw. der knöchernen Metaplasie 
des Ballenunterhautfetts. 
5.2.6 Synoviale Einrichtungen 
In vielen Fällen war im Rahmen eines Sohlengeschwürs auch das Klauengelenk sowie 
die Bursa podotrochlearis oder - etwas seltener - die gemeinsame Fesselbeugesehnen-
scheide betroffen. 
Bakterien können neben der Möglichkeit einer direkten Inokulation durch Verletzungen 
auch aus umliegendem Weich- oder Knochengewebe in ein Gelenk gelangen 
(Weisbrode und Doige 2001). Bei einigen Klauen kam es zur fortschreitenden Auflösung 
des Gelenkknorpels und zur Ausbreitung des Entzündungsprozesses in das subchond-
rale Knochengewebe. Analog zur Entzündung des Klauengelenks kam es aufgrund der 
örtlichen Nähe der Bursa podotrochlearis und der gemeinsamen Fesselbeugesehnen-
scheide zum Klauengelenk sowie zum jeweiligen Sohlengeschwür auch zum Befall eben 
dieser Strukturen. 
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5.2.7 Rusterholzsches Sohlengeschwür 
Beim Rusterholzschen Sohlengeschwür konzentrierten sich die Untersuchungen weit-
gehend auf den Bereich in der Umgebung des Tuberculum flexorium. Im Laufe mehrerer 
Laktationen kommt es zu einem Verlust des Ballenfettgewebes, zur Absenkung des 
Klauenbeins und damit zu einer schlechteren Polsterung im Bereich des Ballens (Lischer 
et al. 2002; Widauer 2006; Bosch 2007). Dies bedingt eine höhere mechanische Belas-
tung des Beugeknorrens und des nach apikal sich anschließenden Planum cutaneum, 
mit der Folge von periostalen Knochenzubildungen (Rusterholz 1920; Lischer et al. 
2002). Diese und die verminderte Polsterung führen langfristig im Bereich des Beuge-
knorrens zu einem Missverhältnis zwischen notwendiger Hornneubildung und der dafür 
zu geringen Lederhautdurchblutung. Es entsteht ein Defekt in der Hornkapsel und die 
Lederhaut liegt ungeschützt vor Umwelteinflüssen an der Oberfläche. Das so entstan-
dene unkomplizierte Geschwür entwickelt sich durch das Eindringen von Infektionserre-
gern zum komplizierten Sohlengeschwür. In den eigenen Untersuchungen zeigte sich, 
dass es scheinbar nach offenen Geschwüren zur Überhornung der Lederhaut kommen 
kann, wenn auch das zunächst nachgebildete Horn in den vorliegenden Fällen zunächst 
von minderwertiger Qualität war. In einem Fall lag bei gleichzeitig nahezu unauffälligem 
Sohlenhorn ein Bursaabszess mit Auflösung des Ansatzes der tiefen Beugesehne und 
hochgradiger Osteomyelitis des Klauensesambeins vor (Abb. 19). Durch einen solchen 
Verschluss ist eine belastbare Beurteilung des Klauenstatus des betreffenden Tieres fast 
nur noch im Rahmen eines operativen Eingriffes oder, wie in der Literatur zur besseren 
Erfassung des lokalen Krankheitsgeschehens empfohlen, der Zuhilfenahme von Rönt-
genaufnahmen (Wintzer 1962, Farrow 1985a, 1985b) oder der Ultraschalldiagnostik 
(Kofler 2011; Kofler et al. 2014) möglich. Dennoch dürften hochgradige Veränderungen 
im Bereich des Ballens unter Einbeziehung der Bursa podotrochlearis und / oder des 
Klauengelenks zu starken Schmerzen und somit zu - wahrscheinlich ätiologisch unge-
klärten - Lahmheiten geführt haben (Wintzer 1962). 
Über die Hälfte der Rusterholzschen Sohlengeschwüre gingen mit einer Fibrosierung 
und / oder metaplastischen Verknöcherung des Ballenunterhautfetts einher (Abb. 10, 
Abb. 11). Mesenchymale Metaplasien sind häufig die Folge von Überbelastungen und 
chronischen Entzündungen des Binde- und Stützgewebes, wonach es zur Bildung von 
metaplastischem Knochen in Weichteilgeweben kommen kann (Beineke et al. 2011). 
Eine Fibrosierung und / oder der metaplastischen Verknöcherung des Ballenunterhaut-
fetts dürfte daher bei Vorliegen einer Stallklaue eine dauerhafte Fehlbelastung bedeuten. 
Dies unterstützt die These, dass, in Anbetracht der hohen Anzahl an Fibrosierungen 
bzw. metaplastischen Verknöcherungen an den untersuchten Klauen, Stallklauen durch 
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die Verlagerung des Gewichts auf den hinteren Abschnitt und der daraus resultierenden 
Quetschung der Lederhaut wesentlich zur Entstehung des Rusterholzschen Sohlenge-
schwürs beitragen (Kujala et al. 2004; Ossent et al. 1997). Histologisch stellte sich die 
metaplastische Verknöcherung in zwei histologisch untersuchten Fällen als lamellärer 
Knochen sowie als Geflechtknochen dar. Da sie zudem in einem Fall Knorpelgewebe 
enthielt, dürfte hier sowohl eine desmale als auch einer enchondrale Verknöcherung 
stattgefunden haben. Die knöcherne Metaplasie des Ballenunterhautfetts beim Rind ist 
in der Literatur nicht explizit aufgeführt. In Bezug auf die Röntgenuntersuchung könnte 
man in Analogie zur Sichtbarkeit periostaler Knochenzubildungen plantar am Tuber-
culum flexorium des Klauenbeins (Leip 1985) darauf schließen, dass auch die knöcherne 
Metaplasie des Ballenunterhautfetts auf Röntgenaufnahmen sichtbar sein könnte.  
Die bei dieser Arbeit vorgefundenen Metaplasien mit Ausmaßen bis zu 7 cm x 6 cm x 
4 cm deuten auf einen längerfristigen Prozess hin. Da bei mehreren Klauen knöcherne 
Metaplasien verschiedener Schweregrade, von versprengten kleinen bis hin zu ausge-
dehnten soliden Verknöcherungen, gefunden wurden, ist davon auszugehen, dass die-
ses Phänomen durchaus klinisch relevant sein dürfte. Denn die Ballenmetaplasie hat 
zwar keine knöcherne Verbindung zum Stützskelett und dürfte daher nicht direkt einen 
erhöhten Druck auf die Lederhaut ausüben. Dennoch lässt sich nicht abschätzen, inwie-
fern die Ballenmetaplasie durch mechanische Beeinträchtigungen des umliegenden Ge-
webes rezidivierende Geschwüre begünstigen kann. 
Von den an der distalen Gliedmaße vorhandenen Sehnenstrukturen war die tiefe Beu-
gesehne in Bezug auf das Rusterholzsche Sohlengeschwür aufgrund ihrer Lokalisation 
am stärksten betroffen. Die Zugbelastung der tiefen Beugesehne ist bei pathologisch 
veränderter Zehenstellung erhöht (Rusterholz 1920). Zusätzlich ist diese Sehne im Be-
reich ihres Ansatzes am Klauenbein durch entzündliche Vorgänge geschwächt oder so-
gar schon in Teilen nekrotisch (Wintzer 1962; Mülling und Stanek 2007).  
Hochgradige Veränderungen der tiefen Beugesehne wie ihr Ausriss am Tuberculum 
flexorium (Abb. 13, Abb. 14, Abb. 15, Abb. 16, Abb. 17) oder die Auflösung ihres distalen 
Endes aufgrund eines Bursaabszesses (Abb. 18, Abb. 19) wurden im Rahmen dieser 
Arbeit bei den am weitesten fortgeschrittenen Stadien Rusterholzscher Sohlenge-
schwüre beobachtet. Somit ist z. B. bei der Beobachtung einer Kippklaue durch Ablö-
sung der tiefen Beugesehne vom Klauenbein (Greenough 1997b) von einem 
hochkomplizierten Geschwür in fortgeschrittenem Stadium auszugehen. Es ergab sich, 
dass die tiefe Beugesehne mit ihrem Ansatz am Tuberculum flexorium ausreißt, was je 
nach Bruchstelle in der Literatur auch als pathologische Fraktur des Tuberculum flexo-
rium beschrieben wird (Fiedler et al. 2004). Entscheidend ist wohl die Vorschädigung 
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des jeweiligen Gewebes, da die Fraktur immer an der Stelle des geringsten Widerstan-
des lokalisiert sein wird. Diese Vorschädigungen des Knochens waren beim Rusterholz-
schen Sohlengeschwür vorwiegend im Bereich des Ansatzes der tiefen Beugesehne 
plantar am Tuberculum flexorium in unmittelbarer Nähe zum eigentlichen Sohlenge-
schwür lokalisiert. Die Osteomyelitis war histologisch in den zwei Präparaten des 
Klauenbeins anhand der zahlreichen durch die Osteoklasten verursachten Lakunen fest-
stellbar, nicht jedoch an den Knochenspikula des ausgerissenen Sehnenendes, da die 
nekrotischen Knochenstücke bei der Einbettung verloren gegangen sein dürften. Nach-
dem die Entzündung im tachytrophen Knochengewebe zu mehr Schaden geführt hatte 
als im bradytrophen Sehnengewebe, kam es durch die pathologische Fraktur des Tu-
berculum flexorium zum „Ausriss“ der tiefen Beugesehne. 
Neben den entzündlich oder durch Druck bedingten Knochendefekten am Klauenbein, 
die als Komplikation eines jeden Geschwürs von kleinen oder größeren (Abb. 10) De-
fekten (Osteolysen) bis hin zur Osteomyelitis und zu pathologischen Frakturen des 
Klauenbeins führen können, sind periostale Knochenzubildungen bei der Betrachtung 
des Rusterholzschen Sohlengeschwürs von großer Bedeutung (Rusterholz 1920; Leip 
1985). 
Zusätzlich zu einer gewissen Rauigkeit, die auch ansonsten unveränderte Klauen ab 
einem bestimmten Alter aufweisen (Toussaint Raven 1985), wurden bei dieser Studie 
beim Großteil der Klauenbeine periostale Knochenzubildungen plantar am Tuberculum 
flexorium festgestellt. Diese haben im Zusammenhang mit dem Rusterholzschen Soh-
lengeschwür an dieser Stelle einen besonders negativen Effekt. Sie bewirken bei einem 
vorhandenem Geschwür einen zusätzlichen, ständigen inneren Reiz auf die Matrix und 
können somit den Abheilungsprozess erheblich beeinträchtigen (Rusterholz 1920; Leip 
1985) sowie für eine erhöhte Rezidivrate sorgen. Das bedeutet, dass bei Vorliegen eines 
Rusterholzschen Sohlengeschwürs Klauen ohne nachweisbare Klauenbeinveränderun-
gen eine vergleichsweise günstigere Prognose aufweisen (Leip 1985; Nouri et al. 2011). 
Insgesamt sind mehrere Autoren der Meinung, dass der von der Physiologie abweichen-
den Morphologie des Tuberculum flexorium in Bezug auf die Abheilung und Rezidivrate 
eine gewisse Schlüsselrolle zukommt (Leip 1985; Nouri et al. 2011; Blowey 2012; Tsuka 
et al. 2012). 
Des Weiteren führten bei einer Klaue periostale Knochenzubildungen am Margo coro-
nalis und an der Seitenfläche des Klauensesambeins zu einer knöchernen Verbindung 
zwischen Klauen- und Klauensesambein (siehe auch Punkt 5.2.4.). 
Bei der Analyse der Ausbreitung des Rusterholzschen Sohlengeschwürs fiel auf, 
dass von einer Ausnahme abgesehen im Anfangsstadium des Geschwürs, während am 
5   Diskussion 
96 
 
Sagittalschnitt makroskopisch noch keine weiteren Veränderungen vorlagen, bereits Os-
teolysen und bei zwei Drittel der Klauenbeine periostale Knochenzubildungen plantar 
am Tuberculum flexorium feststellbar waren. Somit dürfte diese Struktur den ersten An-
griffspunkt darstellen. Mülling (2007) nennt zwar das Übergreifen der Infektion auf die 
tiefe Beugesehne und die Nekrose derselben als ersten weiteren Schritt ausgehend von 
einem unkomplizierten Rusterholzschen Sohlengeschwür. Von zahlreichen anderen Au-
toren (Wintzer 1962; Stanek 1977; Nuss und Steiner 2004) werden allerdings wie in un-
seren Untersuchungen das Tuberculum flexorium im Ansatzbereich der tiefen 
Beugesehne als erster Angriffspunkt der Infektion angesehen. Die Beugesehne kann im 
Zuge dieses Geschehens vom Klauenbein „ausreißen“ (Wintzer 1962). Die weitere Aus-
breitung kann nun entlang der tiefen Beugesehne bis zum Krongelenk stattfinden und 
eine fibrinöse Tendovaginitis, im späteren Stadium eine fibrinös-eitrige Tendovaginitis 
und eine Arthritis des Krongelenks auslösen (Wintzer 1962; Stanek 1977; Mülling und 
Stanek 2007). In unserem Untersuchungsgut wurde in Bezug auf das Rusterholzsche 
Sohlengeschwür nur in fünf Fällen eine fibrinös-eitrige Tendovaginitis festgestellt, stets 
vergesellschaftet mit einem Bursaabszess (Abb. 19). Makroskopisch war die Tendova-
ginitis gekennzeichnet durch das Vorliegen von Fibrin im Synovialraum, histologisch 
zeigte sich eine fibrinös-eitrige Entzündung mit granulierender Komponente. Rein eitrige 
Tendovaginitiden wurden nicht beobachtet. 
Häufig kam es, auch ohne Ausriss der tiefen Beugesehne, zu fibrinös-eitrigen Klauen-
gelenksentzündungen. Eitrige Arthritiden sind mit einer fortschreitenden Auflösung des 
Gelenkknorpels verbunden, sodass sich der Entzündungsprozess in das subchondrale 
Knochengewebe ausbreiten kann (Weisbrode und Doige 2001). Die so entstandenen 
gering- bis hochgradigen Osteolysen befanden sich in der Peripherie des Klauengelenks 
sowie im Bereich von Synovialgruben des Klauen-, des Klauensesam- und des Kron-
beins.  
Ebenso lagen, wie auch von Weisbrode (2001) geschildert, als Reaktion auf die Klauen-
gelenksentzündung periostale Knochenzubildungen am Margo coronalis des Klauen-
beins vor. In Anbetracht der Häufigkeit der Veränderungen dürfte es erst im Anschluss 
an die Klauengelenksentzündung zu einer Infektion der Bursa podotrochlearis gekom-
men sein, da Veränderungen der Bursa podotrochlearis nur zusammen mit Klauenge-
lenksveränderungen auftraten. 
Im Gegensatz zu unseren Beobachtungen wird in der Literatur die Infektion der Bursa 
podotrochlearis der Infektion des Klauengelenks vorangestellt (Stanek 1977; Greenough 
1997b; Mülling und Stanek 2007). Allerdings wird nicht erwähnt, mit welcher Untersu-
chungsmethode der Ausbreitungsweg nachvollzogen wurde. 
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Wintzer (1962) zeigt einen selteneren Weg des Übergangs der Entzündung direkt auf 
den Klauenbeinkörper und in der Folge eine pathologische Fraktur des Klauenbeins mit 
Eröffnung des Klauengelenks auf. In den eigenen Untersuchungen wurde eine patholo-
gische Fraktur an dieser Stelle nicht festgestellt, jedoch lieferte Weisbrode (2001) einen 
Hinweis darauf, dass sich Bakterien aus gelenknahem Weichteil- und osteomyelitischem 
Knochengewebe bis in das Gelenk ausbreiten können. Ebenso dürfte eine Fortleitung 
der Infektion über die Lederhaut im Rahmen einer diffusen Lederhautentzündung eine 
Rolle spielen. 
Als Begleiterscheinungen des Rusterholzschen Sohlengeschwürs, die auch am Unter-
suchungsgut vorkamen, werden meist auch Schwellungen und berührungs- und druck-
empfindliche Phlegmonen des Ballens, des Kronsaums und der gesamten distalen 
Gliedmaße genannt (Stanek 1977; Fiedler et al. 2004). 
5.2.8 Sohlenspitzengeschwür 
Bei den eigenen Untersuchungen lagen beim Sohlenspitzengeschwür bei knapp der 
Hälfte der betroffenen Klauen Hinweise auf eine Klauenrehe vor, die als prädisponieren-
der Faktor angesehen wird. Durch Absenkung und Rotation der Klauenbeinspitze kann 
es im Rahmen der Klauenrehe zur Quetschung der Sohlenlederhaut in diesem Bereich 
und folglich zur Ausbildung eines Geschwürs kommen (Greenough 1997a; Ossent et al. 
1997; Ossent und Lischer 1998). 
Die Veränderungen im Zusammenhang mit dem Sohlenspitzengeschwür fanden sich 
meist im Bereich der Klauenspitze: am Sagittalschnitt waren gering- bis mittelgradige 
entzündliche Veränderungen der Lederhaut im Bereich unterhalb der Klauenbeinspitze 
erkennbar; bei den Mazerationspräparaten waren mit einer Ausnahme an allen Klauen-
beinen plantar an der Klauenbeinspitze gering- bis hochgradige Osteolysen bzw. Oste-
omyelitiden feststellbar. Außerdem bot bei einigen ungepflegten Klauen das dicke 
Sohlenhorn offensichtlich einen gewissen Schutz vor dem Eindringen von Erregern, so 
dass Veränderungen eher lokal begrenzt blieben (Abb. 22). Das Vorliegen von Osteoly-
sen bei zwei Klauen an für das Sohlenspitzengeschwür untypischen Stellen wie im kau-
dalen Drittel des Planum cutaneum oder im abaxialen Bereich des Margo solearis könnte 
darin begründet sein, dass sich hier aufgrund der unphysiologischen Belastungsverhält-
nisse ein Rusterholzsches Sohlengeschwür bzw. ein Sohlenwandgeschwür im frühen 
Anfangsstadium befanden, welche weder bei der Beurteilung von außen noch am 
Sagittalschnitt erkannt wurden. 
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Als kompliziertes Stadium des Sohlenspitzengeschwürs wird in der Literatur die Klauen-
spitzennekrose aufgeführt (Thompson 1998; Kofler 1999; Kofler et al. 1999). Sie ent-
steht, wenn Bakterien durch Horndefekte an der Sohlenspitze oder entlang benachbarter 
Bereiche der Weißen Linie eindringen (Ferguson 1997; Thompson 1998). Bedingt durch 
die dünne Koriumschicht an dieser Stelle greift die Infektion dann schnell auf das Kno-
chengewebe des Klauenbeins über (Kofler et al. 1999; Kofler 1999). Die Verwendung 
von Winkelschleifern bei der Klauenpflege ist in diesem Zusammenhang besonders 
problematisch (Kofler et al. 1999). Begünstigt durch eine übermäßige Ausdünnung des 
Sohlenhorns im Rahmen der Klauenpflege sind das Sohlenhorn und vor allem die Weiße 
Linie, die aufgrund ihrer anatomischen Beschaffenheit ohnehin anfälliger für äußere Ein-
wirkungen ist, geschwächt (Maierl und Mülling 2004; Shakespeare 2009). Auch scharfe 
Steinchen in der Umgebung der Tiere können dann schon Läsionen an den Sohlenflä-
chen hervorrufen (Thompson 1998). Ferner kann bei der Klauenpflege durch übermä-
ßige Kürzung des Hornschuhs (weniger als 7,5 cm Vorderwandlänge, bei Reheklauen 
muss das Maß entsprechend angepasst werden (Fiedler et al. 2004)) und / oder falsche 
Schnittführung (senkrecht zur Dorsalwand anstatt senkrecht zur Sohlenfläche) die Le-
derhaut an der Klauenspitze eröffnet und ein Sohlenspitzengeschwür verursacht werden 
(Toussaint Raven 1985; Fiedler et al. 2004). Im Rahmen dieser Arbeit konnten bei einem 
Tier an allen vier (!) Hinterzehen so entstandene Sohlenspitzengeschwüre bzw. Klauen-
beinspitzennekrosen verschiedener Schweregrade dokumentiert werden (Abb. 33). In 
fortgeschrittenen Fällen kann es beim Sohlenspitzengeschwür zur pathologischen Frak-
tur der Klauenbeinspitze kommen. Derartige Veränderungen sind auf Röntgenaufnah-
men erkennbar (Thompson 1998; Kofler 1996), weshalb für die Diagnose, die Prognose 
und für die Festlegung der Therapiemaßnahmen die Röntgendiagnostik nützlich sein 
kann. Bei einer Zehe (Abb. 33, HLI) lag auch eine Klauengelenksentzündung vor. Diese 
dürfte im Rahmen einer diffusen Lederhautentzündung entstanden sein, wie von Weis-
brode (Weisbrode und Doige 2001) beschrieben: demnach können Bakterien aus umlie-
gendem Weich- oder Knochengewebe in ein Gelenk gelangen. Alternativ ist auch die 
Fortleitung einer Infektion über den Knochenmarkraum des Klauenbeins denkbar. 
Laut Kofler (1999) besteht für den Kliniker in vielen Fällen eine erhebliche Diskrepanz 
zwischen den klinisch nachweisbaren Läsionen an der Sohle und der hochgradigen 
Lahmheit bei Vorliegen einer Klauenbeinspitzennekrose. Dies ist vor allem bei Sohlen-
spitzengeschwüren der Fall, die nicht als offenes Geschwür in Erscheinung treten, son-
dern sich innerhalb des Hornschuhs weiter ausgebreitet haben. In der Mehrheit der von 
uns untersuchten Fälle waren die Sohlenspitzengeschwüre von außen als solche er-
kennbar, allerdings war das Ausmaß der Veränderungen nicht abschätzbar; in allen 
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Fällen lagen deutlich Abweichungen von der normalen Klauenform vor (Stallklauenbil-
dung). Bestätigt wurde die Klauenspitzennekrose schließlich am Sagittalschnitt bzw. am 
Mazerationspräparat. 
5.2.9 Sohlenwandgeschwür 
Das Sohlenwandgeschwür ist eine Folgeerscheinung der White Line Disease im Bereich 
des Ballens und tritt bevorzugt an den Außenklauen der Hintergliedmaßen an der abaxi-
alen Seite auf Höhe des Übergangs vom weichen zum harten Ballen in Zone 3 auf 
(Edwards 1980; Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004). In der Literatur wird das Soh-
lenwandgeschwür als eine der häufigsten Klauenerkrankungen in der Laufstallhaltung 
und eine der Hauptursachen für Lahmheiten erwähnt (Nuss und Steiner 2004; Amory et 
al. 2008; Kujala et al. 2010; Nouri et al. 2013b). Regelmäßige Klauenpflege ist für die 
frühzeitige Erkennung des Sohlenwandgeschwürs von Bedeutung (Nouri et al. 2013b). 
Das unkomplizierte Stadium, erkennbar an einer dunklen Verfärbung und ggf. einer Ver-
breiterung der Weißen Linie ist nur durch sorgfältiges Nachschneiden und Sondieren 
diagnostizierbar (Edwards 1980; Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004; Nouri et al. 
2013a). Anderenfalls könne nach den Erfahrungen von Nouri (Nouri et al. 2013a) eine 
Penetration der Sohle in Zone 3 leicht übersehen werden. 
Aufgrund der morphologischen Beschaffenheit der Weißen Linie können dort Schmutz 
und Steinchen eingetreten werden. Werden diese nicht entfernt, können sie weiter pro-
ximal verlagert werden und eine sog. septische Laminitis verursachen (Edwards 1980; 
Mülling 2002). Bei der Exungulation der Klauen war lediglich eine Verfärbung der Leder-
hautlamellen an der korrespondierenden Stelle erkennbar. Nach der Mazeration zeigte 
sich beim Großteil der Klauen eine Osteolyse an der abaxialen Seite des Margo solearis 
des Klauenbeins, wie auch von Nouri (2013b) bereits beschrieben. Aufgrund der durch 
Osteomyelitis bedingten Knochendefekte sehen wir diese Fälle bereits als kompliziert 
an, wenn auch diese Veränderungen erst am Mazerationspräparat klar zum Vorschein 
kommen. Im Vergleich dazu liegt laut Literatur die komplizierte Form der Erkrankung vor, 
wenn ein Fistelkanal oder ein Abszess entsteht und es zur Separation des Horns von 
der hornbildenden Schicht kommt (Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004). Das Exsudat 
kann dann die gesamte Sohlenfläche unterminieren und zur Ausbildung von Doppelsoh-
len führen (Fiedler et al. 2004; Nouri et al. 2013a) (Abb. 28). Alternativ können die Ent-
zündungsprodukte am Kronsaum oder im Ballenbereich am Übergang von der Haut zum 
Hornschuh zu Tage treten. Damit einhergehende Zusammenhangstrennungen am 
Kronsaum konnten auch im Rahmen dieser Arbeit beobachtet werden (Abb. 26, Abb. 
27). Weiterhin lagen bei einigen Klauen am Sagittalschnitt und / oder - wie auch bei den 
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Untersuchungen von Nouri et al. (2013b) - an den Mazerationspräparaten Zeichen für 
eine Entzündung des Klauengelenks sowie der Bursa podotrochlearis vor. Der Übergang 
der Infektion auf diese unmittelbar benachbarten synovialen Strukturen wird von einigen 
Autoren erwähnt (Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004; Nouri et al. 2013b). Edwards 
(Edwards 1980) erwähnt die Möglichkeit der Nekrose der tiefen Beugesehne. Ein Soh-
lenwandgeschwür mit diesen Veränderungen wurde im Rahmen der vorliegenden Un-
tersuchungen nicht festgestellt. 
Da im Rahmen dieser Arbeit bei verdächtigen Klauen vor dem Sagittalschnitt und der 
Mazeration keine Klauenpflege betrieben wurde, konnte das Vorliegen eines Sohlen-
wandgeschwüres erst bei der Exungulation während der Mazeration oder am Mazerati-
onspräparat selbst eindeutig festgestellt werden. Es ist nicht auszuschließen, dass mit 
der angewandten Methode Sohlenwandgeschwüre im Anfangsstadium übersehen wur-
den. Je nach Indikation der pathologischen Untersuchung sollte das Untersuchungspro-
tokoll (siehe 5.1) aus diesem Grund um eine weitere paramediane Schnittebene 
erweitert werden, obgleich schmerzhafte Prozesse, die bei der Forensik und im Tier-
schutz eine Rolle spielen, äußerlich für den Fachmann erkennbar sein dürften. 
5.2.10 Hochgradig deformierte Klauen 
Einige der Klauen zeigten so hochgradige Veränderungen, dass sich die Ätiologie der 
Klauenerkrankung nicht mehr nachvollziehen ließ. Dies war vor allem bei ausgeschuhten 
Zehen der Fall, da der fehlende Hornschuh keine Hinweise auf die Eintrittspforte mehr 
liefern konnte (Abb. 30). Ein Teil der betroffenen Klauen zeigte eine sehr auffällige Mor-
phologie: bei einer Klaue kam es zur vollständigen knöchernen Ankylose des Klauenge-
lenks (Abb. 31). Eine andere Klaue wies eine fibröse Ankylose des Klauengelenks auf. 
Bei diesen hochgradig veränderten Klauen wird die Tierschutzrelevanz von Klauener-
krankungen besonders deutlich. Sie wird im Folgenden unter Punkt 5.3 näher dargestellt. 
5.3 Aspekte des Tierschutzes 
Gemäß § 1 Tierschutzgesetz ist es verboten, einem Tier ohne vernünftigen Grund 
Schmerzen, Leiden oder Schäden zuzufügen. 
Schmerzen sind unangenehme Sinnes- und Gefühlserlebnisse, die im Zusammenhang 
mit tatsächlichen oder potenziellen Gewebeschädigungen stehen. Eine Schmerzempfin-
dung, wie der Mensch sie kennt, ist bei Säugetieren aufgrund der anatomischen und 
physiologischen Ähnlichkeiten bei der Schmerzaufnahme, -weiterleitung und -verarbei-
tung mit dem Menschen ohne weiteres anzunehmen (Hirt et al. 2013). So dürften die 
hochgradigen Veränderungen von Strukturen wie z. B. des stark innervierten Periosts 
zu entsprechender Schmerzhaftigkeit, verbunden mit einer entsprechenden Lahmheit 
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der Tiere geführt haben (Webster 1986; Whay et al. 1997; Thompson 1998; Haegerstam 
2001; Whay 2002; Martin et al. 2007; Shakespeare 2009; Sibley 2013). In Bezug auf 
länger anhaltende Schmerzen im Sinne des § 17 Nr. 2 b Tierschutzgesetz lässt sich die 
Beurteilung der Chronizität der hochgradigen Klauenerkrankungen vor allem auf die Er-
gebnisse der Mazeration stützen: in Analogie zur Frakturheilung dürften deutlich sicht-
bare periostale Knochenzubildungen mindestens 10 bis 14 Tage alt sein (Baumgärtner 
und Gruber 2011; Munro und Munro 2008). Des Weiteren wurden in der Histologie Plas-
mazellen in entzündlich veränderter Lederhaut festgestellt, deren frühestes Auftreten 
nach etwa 10 Tagen erwartet werden kann (Baumgärtner und Gruber 2011).  
Schaden ist jede Beeinträchtigung der physischen oder psychischen Unversehrtheit (Hirt 
et al. 2013). Schäden im Sinne dieser Definition sind unter Punkt 4.3 ausführlich darge-
stellt. Bei vielen der abgebildeten Klauen dürfte eine Restitutio ad integrum insbesondere 
bei hochgradigen Veränderungen ausgeschlossen sein, da auch nicht oder wenig rege-
nerationsfähige Gewebe wie z. B. Gelenkknorpel beschädigt wurden (Weisbrode und 
Doige 2001). 
5.4 Aspekte der Klauenpflege 
Die Hauptursache für den schlechten Zustand der Klauen dürfte neben rehebedingten 
Veränderungen in der vernachlässigten Klauenpflege liegen, was sowohl ältere (Simon 
1963) als auch eine aktuelle Studie (Weiler 2014) bestätigen. Trotz des mittlerweile be-
trächtlichen Wissens auf dem Gebiet der Klauenerkrankungen scheint es Probleme bei 
der Umsetzung bei der Prophylaxe und der Behandlung in der Praxis zu geben (Vasseur 
et al. 2015; Alawneh et al. 2012; Espejo et al. 2006; Seabrook und Wilkinson 2000), 
wobei eine regelmäßige und sachgerechte Klauenpflege in vielen Milchviehhaltungen 
jedoch eine Selbstverständlichkeit darstellen dürfte. Stanek (1977) unterstellte Tierhal-
tern, dass Lahmheiten geringeren Grades entweder überhaupt nicht bemerkt oder igno-
riert werden. Es ist nachgewiesen, dass viele Lahmheiten vom Tierhalter unbemerkt 
bleiben. Spätestens hier sollte es zum Eingreifen durch den betreuenden Tierarzt oder 
Klauenpfleger kommen. Knezevic (1960) vermutete, dass beim Tierhalter wohl keine 
rechte Vorstellung über die beachtliche Höhe der krankheitsbedingten Verluste bestehe. 
Anders lässt sich nicht erklären, dass die Prävalenzen von Lahmheiten nahezu gleich-
bleibend hoch sind (Whay 2002), obwohl schon seit knapp 100 Jahren Literatur existiert, 
welche eine den Untersuchungsergebnissen der vorliegenden Arbeit vergleichbare 
Problematik beschreibt (Rusterholz 1920). Sicher spielen hier auch die sich ändernden 
Haltungsbedingungen von der extensiven zur intensiven Tierhaltung und das erhöhte 
Leistungspensum der Tiere eine Rolle (Stanek 1977). 
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Bei der Klauenpflege ist auf eine fachgerechte Durchführung zu achten. Empfohlen wird 
eine funktionelle Klauenpflege nach dem sog. 5-Punkte-Schema (Toussaint Raven 
1985; Fiedler et al. 2004). Denn wie sowohl die eigenen Untersuchungen als auch Fall-
berichte anderer Autoren zeigen, kann eine unsachgemäße Klauenpflege fatale Folgen 
für das Tier bzw. ganze Tierbestände haben (Thompson 1998; Kofler et al. 1999; 
Shakespeare 2009). An dieser Stelle sei insbesondere auf ein Tier verwiesen, welches 
an allen vier Hinterzehen Sohlenspitzengeschwüre unterschiedlicher Schweregrade auf-
wies (Abb. 33). Des Weiteren können sich bei der Therapie von Klauenerkrankungen 
falsch angebrachte oder zu lange verbleibende Kothurne als problematisch erweisen. 
Die lange Tragezeit war an offensichtlich einseitig abgenutzten Kothurnen erkennbar 
(Abb. 34, Abb. 35). Durch die Entlastung der Partnerklaue und die daraus resultierende 
vermehrte Belastung der hochgestellten Klaue waren zum Teil an der (vermutlich zu-
nächst gesunden) Klaue Sohlengeschwüre unterhalb des Tuberculum flexorium entstan-
den. 
 
Die Gesamtproblematik der Klauenerkrankungen scheint zum großen Teil, sei es durch 
jahrhundertlange Zuchtauswahlkriterien oder durch diverse Haltungsbedingungen und 
Leistungsanforderungen, hausgemacht zu sein. So lautet zumindest eine provokante 
Aussage von Toussaint Raven (1985): 
„If a sound quick had not been able to withstand the great forces within the horny shoe, 
and a sound horny shoe the great forces from outside, the cow would have become 
extinct before there was a chance of domesticating it.” 
Vielleicht stellt diese Aussage auch nur die Forderung dar, dem Tier vernünftige Hal-
tungsbedingungen zu bieten bzw. die Defizite, welche die Haltungsumgebung moderner 
Haltungssysteme mit sich bringen, durch eine adäquate (Klauen-) Pflege auszugleichen. 





„Untersuchungen zur Morphologie des Rinderfußes bei komplizierten Klauener-
krankungen unter besonderer Berücksichtigung der knöchernen Strukturen“ 
 
Klauenerkrankungen treten in der Milchviehhaltung häufig auf und sind von großer wirt-
schaftlicher und tiergesundheitlicher Bedeutung. Grundlage für die Diagnostik und The-
rapie ist die genaue Kenntnis der Pathomorphologie, um einschätzen zu können, welche 
Veränderungen innerhalb des Hornschuhs auftreten können. 
 
Ziel der vorliegenden Untersuchung war die Darstellung der morphologischen Verände-
rungen komplizierter Klauenerkrankungen mit besonderer Berücksichtigung von Sohlen-
geschwüren. Hierfür wurden an einem Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenprodukte 
104 Hinterfüße von 55 Kühen, bei denen der Verdacht eines Sohlengeschwürs bestand, 
ausgewählt. Als Auswahlkriterien dienten Hinweise auf eine stattgehabte Behandlung 
wie Verbände oder Kothurne, abweichende Klauenformen / -stellungen, Veränderungen 
im Bereich der weißen Linie sowie Anzeichen einer Entzündung wie z. B. eine 
Kronsaumschwellung. Die weitere Untersuchung der Klauen fand in der Pathologie des 
Bayerischen Landesamtes für Gesundheit und Lebensmittelsicherheit in Erlangen statt. 
Die Klauen wurden dabei von außen, am Sagittalschnitt und exemplarisch anhand his-
tologischer Schnitte beurteilt; außerdem wurden die Klauen-, Klauensesam- und Kron-
beine mazeriert und auf Knochendefekte und -zubildungen untersucht. Aus der 
Gesamtschau der Veränderungen wurde darüber hinaus versucht, den Ausbreitungs-
weg für den jeweiligen Geschwürstyp nachzuvollziehen. 
 
Insgesamt konnten in Bezug auf Sohlengeschwüre bei der Untersuchung von 208 Hin-
terzehen von 55 Kühen 120 pathologisch-anatomische Diagnosen an 112 Hinterzehen 
erhoben werden. Die Außenklauen (n = 82) waren häufiger betroffen als die Innenklauen 
(n = 30). Nicht alle Erkrankungen wurden bereits von außen erkannt, einige Geschwüre 
waren darüber hinaus erst in der Mazeration (n = 29) ersichtlich. Das häufigste Geschwür 
im Untersuchungsgut war das Rusterholzsche Sohlengeschwür (49 %), gefolgt vom 
Sohlenspitzengeschwür (36 %) und dem Sohlenwandgeschwür (15 %). 
 
Beim Rusterholzschen Sohlengeschwür waren die am stärksten veränderten Struktu-
ren das Ballenunterhautfett, die tiefe Beugesehne und das Klauenbein, gefolgt vom 
Klauengelenk. Im Bereich des Ballenunterhautfetts waren eine Fibrosierung bzw. eine 
knöcherne Metaplasie feststellbar. Bei hochgradig veränderten Klauen war der Ansatz 
der tiefen Beugesehne am Klauenbein ausgerissen. Dabei blieb der distale Abschnitt der 
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Sehne fest mit den ausgerissenen Knochensplittern des Tuberculum flexorium verbun-
den. Die Ausbreitung der Infektion erfolgte von der Eintrittspforte über die Lederhaut auf 
das Tuberculum flexorium des Klauenbeins bis zur Infektion des Klauengelenks, der 
Bursa podotrochlearis und der gemeinsamen Fesselbeugesehnenscheide. Die Metapla-
sie des Ballenunterhautfetts stand in engem Zusammenhang mit dem schlechten Pfle-
gezustand der Klauen und der damit einhergehenden Verschiebung der Belastung nach 
kaudal auf den Ballenbereich. 
 
Bei Sohlenspitzengeschwüren im Anfangsstadium, bei denen die Lederhaut noch 
nicht frei lag, spielten sich die Veränderungen lokal ab, wobei zumeist schon osteolyti-
sche Veränderungen an der Klauenbeinspitze vorlagen. Bei offenen Geschwüren kam 
es zu weitreichenden Nekrosen des Klauenbeins, was aufgrund der verhältnismäßig 
kleinen Läsionen am Hornschuh von außen betrachtet nicht immer zu erwarten gewesen 
wäre. Somit vollzog sich der Ausbreitungsweg stets von der Klauenbeinspitze nach pro-
ximal in Richtung Klauengelenk. Sohlenspitzengeschwüre gingen häufig mit deutlichen 
Veränderungen im Sinne einer Klauenrehe einher. 
Bei Vorliegen eines Sohlenwandgeschwürs waren beim Großteil der Klauenbeine Os-
teolysen an der abaxialen Seite des Margo solearis erkennbar. Bei einigen Klauen wie-
sen Knochendefekte an den mazerierten Gelenkflächen auf eine Entzündung des 
Klauengelenks und / oder der Bursa podotrochlearis hin. So dürfte es im Rahmen der 
Geschwürsausbreitung zu einer diffusen eitrigen Lederhautentzündung mit Ausbildung 
einer Doppelsohle und zu einer Fortleitung der Infektion auf das Klauengelenk und die 
Bursa podotrochlearis gekommen sein. Am Sagittalschnitt waren die abaxialen Verän-
derungen der Klaue meist nicht oder nur undeutlich zu erkennen, während entspre-
chende Osteolysen am Klauenbein eine eindeutige Zuordnung ermöglichten. 
 
Die Untersuchungsergebnisse zeigen, wie schwer Klauen im Rahmen komplizierter Soh-
lengeschwüre verändert sein können und damit einmal mehr, welche Bedeutung der 
regelmäßigen und sachgerechten Klauenpflege als wichtigste Prophylaxemaßnahme 
gegen Klauenerkrankungen zukommt. 
 





“Morphological investigations in complicated bovine claw diseases especially fo-
cusing on bony structures” 
 
In dairy farming claw diseases are a common problem of high economic significance and 
negative impact on animal welfare. In order to assess the pathological changes within 
the claw capsule as a basis for diagnostics and therapy the precise knowledge of the 
pathomorphology is essential. 
 
Objective of the study was to display the pathomorphological changes in complicated 
claw diseases with special focus on sole ulcers. For this purpose, 104 feet from 55 cows 
showing external signs of complicated sole ulcers were taken from an animal carcase 
disposal plant. Selection criteria were signs of treatment such as bandages or blocks, 
differing claw shape or footing, changes within the white line as well as signs of inflam-
mation as swelling of the coronary band. Examination of the material took place at the 
Bavarian Health and Food Safety Authority in the department of pathology in Erlangen. 
The selected feet were examined externally and internally. In order to examine the sam-
ples internally, a sagittal section was performed and selected samples were examined 
histologically on an exemplary basis. Furthermore, the distal and middle phalanx as well 
as the distal sesamoid bones were macerated and inspected for osteolysis and reactive 
new bone formation. Based on the overall view of pathological changes the attempt was 
undertaken to draw conclusions as to the path of spreading of the infection for the re-
spective type of ulcer. 
 
The examination of 208 digits of 55 cows revealed 120 pathological-anatomical diagno-
ses on 112 digits. The outer claws turned out to be affected more often (n =82) than the 
inner claws (n = 30). Not all claw disorders could be detected within the scope of the 
external examination. In some cases the disease was not even determined at the sagittal 
section (n = 29). Most frequently we detected Rusterholz ulcer (49 %), followed by toe 
ulcer (36 %) and white line disease at the abaxial wall (15 %). 
 
In claws affected with Rusterholz ulcer the heel cushion, the deep flexor tendon and 
the distal phalanx were the structures most considerably changed, followed by the distal 
interphalangeal joint. We found replacement of the subcutaneous tissue of the heel cush-
ion by connective tissue and osseous metaplasia. In severely changed claws the inser-
tion of the deep digital flexor tendon was detached from the distal phalanx with the distal 
part of the tendon remaining attached to the osseous fragments of the flexor tubercle. 
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The infection spread from the dermis to the tuberculum flexorium of the distal phalanx, 
the distal interphalangeal joint, the bursa podotrochlearis and the common digital flexor 
tendon sheath. The metaplasia of the heel cushion was related to the bad trimming con-
ditions of the claws and associated therewith a shift of the load towards the heel. 
In initial stages of toe ulcers with the dermis still being covered by epidermis findings 
were restricted to local changes only, whereby in most cases osteolysis was present at 
the tip of the distal phalanx. In advanced stages of open ulcers extensive necroses of 
the distal phalanx could be detected. This pathological finding would not have been ex-
pected by external examination in all cases as the visible lesions of the claw capsule 
were comparatively small. Thus the infection always spread proximally from the tip of the 
claw towards the distal interphalangeal joint. Toe ulcers were often associated with lam-
initis-like changes. 
The majority of distal phalanges affected by white line disease showed osteolyses at 
the abaxial side of the margo solearis. In some claws osteolysis of the macerated joint 
surfaces was indicative of an inflammation of the distal interphalangeal joint and/or of 
the bursa podotrochlearis. The spreading of infection was likely to cause diffuse inflam-
mation of the corium in combination with the formation of a double sole and inflammation 
of the distal interphalangeal joint as well as the bursa podotrochlearis. While changes on 
the abaxial segment of the claw were not or only vaguely visible on the sagittal section, 
corresponding osteolysis of the distal phalanx enabled a clear diagnosis. 
 
The results of this study demonstrated the range of changes on claws with complicated 
sole ulcers and, once more, the great significance of regular and proper claw care as the 
most important prophylactic measure against claw diseases. 
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